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EL CARCINOMA COLORRECTAL es el tumor más frecuente dcl tubo digestivo y
la segunda causa de muerte, por Neoplasia, en el mundo Occidental, después del Carcinoma
de Mama, en la mujer (1 de cada 14 la padecerá a lo largo de su vida), y del Cáncer de
Pulmón en et hombre (en España fallecen 25 Mujeres y 50 Hombres por 100.000 habitantes
cada ano).
Es una enfermedad comdn en los Paises desarrollados, causada por factores ambienta-
les, genéticos y hábitos dietéticos. Las consecuencias sacio-económicas que conlíeva (11.000
nuevos casos el año 1989 en España), hace que intentemos profundizar más en su estudio
para conseguir un Diagnóstico precoz con los medios y avances que en esta tiltima década se
esrán realizando, como son los efectuados en el Diagnóstico merced a la aparición de los
Anticuerpos Monoclonsíes para la Oncología, así como los estudios sobre Genética que en
la actualidad se están efectuando.
En Oncología con el descubrimiento de los Anticuerpos l’fonoeionalet por Khdler y
Milstein en 1.975. es donde más se ha avanzado en todos los Tumores, y en relación al
Carcinoma Colorrectal más aun, ya que tan solo se disponía hasta ese momento, de tres
Marcadores Ttamoraies poticlonales (CEA, TPA, AFP>, para cl Seguimiento y Pronóstico de
esta Patología, con tos problemas que ocasionaban de reacciones cruzadas y falsos negativos.
Actualmente, por medio de los Anticuerpos Monocionales. podemos realizar el Diagnóstico
precoz, y a veces ayudar en el Tratamiento de los Tumores.
Ref,ri¿odonos a la Enfermedad Colorrectal, el Diagnóstico por la Inmunorradiologia e
Inmunohistoquimica está muy avanzado, pero el Tratamiento, debido a las Inmunizaciones
despuésde la primera dosis y la dificultad para encontrarel Anticuerpo Monoclonal adecuado
sin producir efectos secundarios, hace que aun no pueda ser utilizable.
Enrelación a los Marcadores Tumorales, el Pronóstico, Seguimiento de los tumores y
detección precoz de las MetástasIs y Recidivas, han hecho que, en el Carcinoma Colorrectal,
sean necesarias susdetenninaciones en suero o plasana. Si afladimos que en la actualidad hay
dos MarcadoresTtamorales Monoetonales Específicos de esta Patología como son el Ca.S0 y
el Cal9.9, además del perfeccionamiento, por medio de los Anticuerpos Monoclonales, de
los anteriores Marcadores Tumorales Policlonales (CEA. AFP. TPA), nos daremos cuenta
de la inipomancia que tienen en cl estudio de esta Enfermedad,
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El avance que se hapmducidoen Oncología con la apauición de losAnticuerpos Monoclonales
que han perfeccionado los Marcadores Tuniorales Polielanales; El conseguir realizar un
Diagnóstico precoz de la enrermedad y de las Recidi~-as; El poder ofrecer un mejor Pro-
nóstico, Seguimiento y detección temprana de las Metástasis, además del problema socio~






El Carcinoma Colorrectatí es la tercera neoplasia, en orden de frecuencIa, de la pobla-
elda mundial, después del Cáncer dc Pulmón y dc Alama, siendc la incidencia más elevada
en los Paises Occldeniales.(1)
En t.960. alrededor de 35.000 personas en EE.UU y 9000 en Inglaterra tallecían de
esta Patología, correspondiendo al 15% dv las muertes por Cáncer. (l.lalngot,1S64) (2). En
ES. UIJ. el año 1.990 se han registrado 155000 nuevos casos y más de 60000 personas
fallecen, (3,4),
En España. en 1.989, había 11,000 nuevos casos con zonas de mayor Incidencia en
Mallorca, Tarragona y Navarra (1 l.12t%) y dc menor en Zaragoza (6%). (5-7).
A partir de 1.960 se registró un aumento en la incidencia de esta Patología y es debido
a tres causas:
1> PerfeccIonamiento de los métodos de diagnóstico.
2) ProlongacIón de vida media.
3) Diagnóstico precoz.
En la actualidad la incidencia es mayoren Paises Occidentales y detasa económica más
alta, correspondiendo estas zonas a América del Norte, Canadá, Australia, Nueva Zelanda y
cl Norte de Europa. Las de Incidencia intermedia son las de Europa del Este, mientras que en
América del Sur, Asia y Africa, las ineidcncias son muy bajas, aunque en los Paises
Latinoamericanos el patrón no es tan homogéneo. (5)
— LOCALIZACION.. Alíen y cols. (8) en 1.939, refIeren que el 54% de los casos se
localizan en Sigma, el 9.6% en Ciego y Colon Ascendente y el 11% en Colon Transverso. En
1.945 Dulces (9) enunaseriede 331 casos,encuentral5 carclnoniasenColonderechoy 25C
en el Colon izquierdo, incluyendo ercí Colon derecho a Ciego, Colon Ascendente, ángulo
Hepático y mitad derecha de Colon Transverso y en el Colon Izquierdo a Sigma, Colon
descendente, ángulo esplénico y mitad Izquierda del Colon Transverso.
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En 1.958 Postlthwalt y cols(lO), afirman que el Recto es la zona de localización más
frecuente (47.29*), siguiendo el Sigma <19,5%) y el Ciego (5,1%).
Haenszel y Corres (II) en 1.911, comprobaron que en zonas de baja incidencia, los
cánceres se localizan en el Ciego y Colon ascendente, afectando más a las mujeres: mientras
que en los Paises de nivel de vida más elevado el cáncer se bestias con mayor frecuencia en
Colon descendente, entre ángulo esplénico y región Rectosigmoldea, y lo padecen más los
varones.
En la sctusltdad, la localización es en el Colon izquierdo (75*) más frecuente que en el
derecha (25*) (12).
— EDAD.- Se puede dar en cualquier edad, pero es más frecuente en los hombres
mayores dc 60 alIas, y en las mujeres entre los 30-60 años debido a:
1) Factores hormonales
2) Embarazos
3) Toma de Anticonceptivos 1-lonnonales (13)
— FACTORES DE RIESGO.-
l..Raza.- Seliacomprobado que la Raza, en si, no es nings5n factor de riesgo, influyen-
do solamente el estilo de vida.
En la década de 1.940, la Incidencia de Cáncer de Colon en los blancos del Norte y el
Oeste de los Estados Unidos era del doble que los negros del Star, y el exceso del Cáncer de
Recto era del 50%, pero actualmente las diferencias en ct riesgo de padecer cáncer entre
blancos y negros es mínima, indicando que lo que Influye en el padecimiento del Cáncer de
Colon son los hábitos ambientales y dietéticos más que la Raza(l 1).
2.-Factores Genéticos,’ Se ha descrito predisposición hereditaria de contraer Cáncer
de Intestino Gruesa en los miembros de familias con diferentes Síndromes (14>.
EMa PoliposlsColdnica FamlliaryenelSlridroniede Gardner(enfemaedadesde transmisión
autosónica dominantes), así como era el Sindrome de Turcot (de transmisión autosómica
recesiva), el riesgo de desarrollar Cáncer Colometal aumenta con la edad a partir de la
l6
adolescencia, hasta llegar a afectar a casi cl 100% de los que padecen el síndrome si no sc
realiza una Colectomia.
El Síndrome Canceroso Familiar no Polipoide es otra enfermedad hereditaria que
puede ocasionar Adenocarcinomas Primarios Múltiples, localizados en Colon proximal
antes de los 40 años.
Los parientes en primer grado de enfermos que padecen Cáncer Colorrectal, tienen un
riesgo de 2~4 veces superior al de la población normal,
3.- Factores Ambientales,- Componentes de la Dieta:
a) Grasas.- El consumo excesivo dc Grasa total y grasa animal es un factor de alto
riesgo (15>, sin embargo la grasa vegetal (aceite vegetal) actós como un «Protector
de Riesgoi.,(16)
El mecanismo por el cual la grasa puede producir Cáncer de Colon se debe a las
modificaciones en la secreción de los ácidos billares, cambiando lamicroilora
intestinal que metaboliza losderivados biliares y formando conipuestoscancerlgenos.
b) Proteínas y Carnes.- Ribolí (17) ha comprobado que la excesiva ingesta de came
es uno de los factores de riesgo, y en relación con las proteínas, a pesar dc que en
los Paises Occidentales la mayor ingesta proviene de la carne, no se puede atesti-
guar con exactitud la influencia que puedan tener en el Cáncer colorreetal.
El Comité sobre DIETA, NUTRICION Y CANCER (18> señala que «Hay evi-
dencias provenientes de estudios, que sugieren que la ingesta de proteínas puede
estar asociada al Incremento del riesgo de padecer Cáncer en detenninadas locali-
zaciones, A causa de la falta relativa de datos sobre la ingesta de proteínas en
compensación con la cantidad de grasa, y la intensa correlación entre la ingesta de
grasa y la de proteínas en la dieta de tipo Occidental, el Comité es incapaz de llegar
a una conclusión definitiva sobre el efecto independiente de las proteínas».
c> Fibra Dietética y alImentos con contenido de fibra.• No se ha podido llegar a
conclusiones definitivas sobre cl efecto protector de las fibras pues existen nume-
rosas discrepancias entre los diversos autores (19>, aunque son más proclives a dar
el carácter de protector a algón componente más especifico que por la fibra total.
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‘1.- Alcohol.- Antiguaníente el consunto excesivo de cerveza y alcohol se COfisideraba
como un factor de riesgo elevado, pero en la actualidad se encuentra en discusión el «efecto.
riesgo» que puede tenerel alcohol.
5-Reprodueclén Femenina,. Han comprobado que al aumentar el húmero de embarazos
a tdnninodismlnuye el riesgo, caiculándose que las nuliparas son m~s propensas a padecerlo
en la proporción de 3-1 en relación con las mujeres que han tenido hijos. Este hecho se ha
explicado por los niveles de estrógenos endógenos durante la ~ida reproductiva de las
mujeres que influyen en la secreción de bilis (13>.
6,-Obesidad.- En diferentes esítídios se ha podido observar que la obesidad, especial-
mente en el hombre, puede ser un factor de riesgo debido a que una ingesta de ‘calorías no
gastadas» conduce a la obesidad por exceso de Ingesta calórica y ralta de ejercicio para
eliminar las calorías sobrantes (20>. Si un obeso realiza ejercicio y gasta Sus CabrIas. el
riesgo disminuye considerablemenie.
7.’Anleeedenles Patológicos.-
a> Antecedentes de Pdllpos,- Los Adenomas de Colon (tubulares, vellosos y tIbulo-
vellosos>, especialmente los vellosos, son lesiones precancerosas <21>, exIstiendo
evidencias de su potencial premaligno porque:
1> La distribución de estas lesiones polipoideas y del Carcinoma a lo largo del
Colon es similar, localizándose en Recto-Sigma,
2> Los Adenomas son Hlstológieamente Idénticos a los de la i’oíiposis Fajítiliar,
enfennedad precancerosa.
3) La secuencla Adenoma-Carcinoma se reconoce niicroscópicameníe con cierta
frecuencia, así:
a> Pólipos aparentemente benignos poseen en su Seno un Carcinoma Invasor
microscdplco,
b> En cl 20% de las piezas quinirgicas de Colon o Recto extirpadas por
Adenocarcinoma, existen Pólipos benignos asoeiados,(12)
La extensión y severidad de la displasla del epitelio de recubrimiento, así
como el tamal¶o del tumor y cl número de pólipos, también influyen en su
malignizaclón.
la
b) Otras enfermedades, como la Colitis Ulcerosa ola Enfermedad de Crohn, pueden
desarrollarlo. (22>,
En la Colitis Ulcerosa el riesgo de malignización es entre 7 y II veces más
frecuente que en la población normal y.en especial, cuando cl cuadro ha empezado
en edad infantil, siendo muy Infrecuente cuando comienza a partir de los 60 años
(12>.
El Adenocarcinoma de intestino delgado se ve en la enfermedad de Croho con una
frecuencia de 60-300 veces más que en la población norma: (23), desarrollándose
en personas más jóvenes quc las que sufren el Adenocarcinoma de Intestino
delgado de forma habitual. En relación con el Cáncer Colorrecíal la malignización
es mucho menor que el de la Colitis Ulcerosa (20-35%).
También existe relación entre antecedentes de Cáncer de mama y Cáncer de
endometrio (7%-20%) con Carcinoma Colorrectal.
c> Patología Biliar previa.- En diferentes modelos de experimentación han compro-
bado la actividad carcinogénica de algunos componentes de la bilis (24), suponiendo
que las personas coleeistectomizadas podían tener un riesgo más elevado de desa-
rrollar Cáncer de Intestino Grueso debido al flujo biliar continuo en el tubo
digestivo. Una revisión detallada realizada por Friedman y cnls.(25>, no demostra-
ron relación evidente entre colecisíecíamia y riesgo de padecer Cáncer Colorrectal.
d) Radiación.- En mujeres radiadas por padecerproblemas Ginecológicos y Espondilitis
Anquilosante, los riesgos que existen para padecer Cáncer de Intestino Grueso son
más elevados en la proporción dc 3-1 con el resto de la población normal (26>.
— CLíNICA Y DIAGNOSTICO.- La localización de la tumoración es fundamental
para la Clínica, Diagnóstico y el Pronóstico, siendo la más frecuente en Recto y Sigma
(15%>, Colon Derecho (15%> y Colon Transverso y Descendente (10%). (27>
Vamos a describir los síntomas:
a> Sangre en Heces.- En Colon izquierdo aparece en forma de Rectorragla y en Colon
derecha como hemorragias ocultas.
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b) Astenia y Disnea- Se producen como consecuencia de la anemia crónica que com-
porta la pérdida desangre, siendo los ancianos los más afectados.
c> Cambio de ritmo Intestinal.- Suele ser en fonna de estreltimiento, pero a veces
pueden aparecer diarreas o falsas diarreas. El estreñimiento se produce más en las neoplasias
de Colon izquierdo por oclusión cuando el tumor ocupa más de la mitad de la luz intestinal.
d> Meteorismo.- Es debido a que el tumor ocluye una parte importante de la luz
intestinal, en especial si es de Colon izquierdo. Si es de Colon derecho es muy difícil que
aparezca a no ser que la válvula ileocecal sea competente y también por ser más ancho,
e) Dolor.- Es de características cólicas e intermitente si es de Colon izquierdo y
constante ysoportable. si es de Colon derecho, acompañándose generalmente de borborigmos
así como de plenitud postprandial, mejorando el enfermo cuando ventosea o defeca.
1) Psoudoelusldn intestinal.- Se produce por ta mayor o menor oclusión de la luz
intestinal, Es mas frecuetite en el Colon izquierdo que en el derecho.
g> Tenesmo,- Es la sensación de ocupación existente en el recto. Consiste en tener
ganas de defecar y se debe a que el peristaltismo intestinal continúa, pero las heces no
pueden pasar a través de la luz intestinal.
h) Obstrucción intestinal.- Es más frecuente en el Colon Izquierdo que en el Colon
derecho, Se produce por el cierre total de la luz intestinal siendo un síntoma de mal
pronóstico, aunque sise consigue extirpar la tumoración este no varía en relación con el
grado de Dulces correspondiente.
i) SíntomasGenerales.- Son las consecuencias de padecerun Síndrome Paraneoplásico
y son Astenia, Anorexia, Pérdida de Peso, Caquexia, etc,
j> Complicaciones.- Fundamentalmente son tres: Perforación, Oclusión Intestinal y
Hemorragia.
La Perforación puede ser: Libre, Localizada o con Pistola. Se produce:
1) A nivel del tumory como consecuencia de su propagación a través de la pared del
Colon. Es más frecuente en el Colon derecho y stelen producir adherencias a
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órganos vecinos, constituyendo una peritonitis circunscrita o localizada con fonna.
ción de absceso pericólico a nivel del tumor. La Sintomatologla es de dolor a nivel
del proceso inflamatorio, fiebre elevada y afectación del estado general, aprecián-
dose a la palpación tumoración a nivel de la perforación.
2) A distancia del tumor en el Colon proximal distendido. Es más frecuente en el
Cáncer de Colon izquierdo y se debe a la necrosis producida en la pared motivada
porladistensión, en especial cuando la válvula ileocecal es competente. La Perforación
suele ser en Ciego y ángulo esplénico y la sintomatología consiste en dolor
abdominal Intenso, defensa generalizada y evolución rápida hacía un estado de
Shock sóptico por Peritonitis Fecaloidea.
La Obstrucción intestinal agtída es más frecuente en el Colon Izquierdo <Sigma) que
en el derecho, siendo muy rara en la ampolla rect9l. La Sintomatología consiste en distensión
abdominal, dolores eólicos y vómitos tardías. A la exploración se aprecia, por auscultación,
un aumento del peristaltismo, y en la historia previa se encontrarán antecedentes con
cuadros de estreñimiento y pérdida de peso. Suele producirse por la impactación dc un
fecaloma sobre la estenosis ttimoral, por tina Invaginación colocólica o por la obstruccIón de
la luz producida por el propio tumor.
La 1-lemorragia suele ser más frecuente en los Carcinomas de Colon izquierdo (Recto
y Sigma) en fonna de Rectorragia, que en los de Colon dereclía, como Melenas y Hemorragias
ocultas. Es debido a la ulceración de la tumoración, siendo expulsada la sangre con las heces
en el momento de la defecación.
En la Perforación y la Obstrucción el Tratamientoadecuado será el Quinirgico (Urgente>,
mientras que en la Hemorragia solo la será cuando sea incoercible,
— DIAGNOSTICO.-
1,-Enema Opaco.- La sensibilidad del enema Opaco en buenas manos, puede ser del
90%,(2), Para ello la preparación del Colon debe de ser muy completa. La negatividad de
esta exploración, a pesar de realizarse en condiciones óptimas, no descarta absolutamente la
posibilidad de tina neoplasia o lesión preneoplásica.
2,-EndoscopIa.- Pueden ser: Brectoscopia, Sigmaldoscopia y Colonoscopia. Nos per-
mice detectar cualquier tipo de lesión, detemítinar el tamaflo y localización y tipificaría
1
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mediante biopsias seriadas para así poder llegar al Diagnóstico Anatomopatológico y efec-
tuar lá Intervención quinirgica adecuada.(28)
3.-Ecogratia.- El fundamento que tiene no es como diagnóstico, aunque a veces pueda
observarse la tumoraelón, sino para localizar metástasis, especialmente las hepáticas que
pueden ser detectadas por esto procedimiento desde 1-15 cms, La EcografIa por vía
intrarreccal (29-30) sirve para la observación locorregional de los tumores así como de los
ganglios y posibles metástasis regionales,
4.-TAC.- Como en el caso anterior servirá para determinar las metástasis, en especial
las recropericoneales, así como la extensión locorregional del tumor, habiéndose mostrado de
gran utilidad en el Diagnóstico de las recidivas locales en el Cáncer de Recto.
5.-Rx,sirnple delórax y Abdomen.- Es de utilidad para apreciarlasoclusiones intestinales,
invaginaciones y perforaciones, así como para observar las metástasis pulmonares.
6.-MarcadoresTutnorales- LosMarcadoresTumoralesMonoelonalesnosondetent,inaníes
en el Diagnóstico del Carcinoma Colorrectal, pero acampanados de pnaebas clínicas pueden
hacersospeebar patologías malignas como, por ejemplo, un CEA elevado en un enfermo que
tenga Rectorragias o hemorragias ocultas inducirá a pensar en un Cáncer Colorrectal,(3 1),
— ANATOMíA PATOLOGICA.- El tumor más frecuente es el Adenocarcinoma
<90%). siguiéndole el Carcinoma mucinoso, mucocelular <en anillo de sello> y el de células
pequefl u,
El Estudio Anatomopatolégico de la pieza quirúrgica da una información importante
paraestablecer el gradode diseminación del tumor, así como dcl pronóstico. La Clasificación
más aceptada es la que propuso Dulces (32) en 1.932 y que luego ampliada tres años más
tarde,
Divide estos tumores en tres grupos:
ESTADIO: A,- Tumores limitados a la pared del intestino, sin que exista extensión
hacia los tejidos eseta-acolónicos yexta-arrectales, sin metástasis ganglionares.
B,- Ttamorvsextendidos por continuidad directa hacia los tejidos extrae-rectales
y extracolónicos, sin invadir ganglios linfáticos,
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C.- Son tumores que ya han invadido los ganglios linfáticos,
Más adelante Turmbull (33) en 1.967. introdujo un nuevo Estadía (D), que Incluye los
tumores de Colon y Recto con metástasis a distancia (Hígado, Pulmón, Cerebro. Oseas).
Hay otras muchas clasificaciones como la del TNM para el cáncer de Colon y Recto
(34) o la de Jass (35>, pero en la actualidad la más usada es la de Astíer y Coller (36).
CLASIFICACION:
Estadio A.’ El tumor es extramucoso, no llegando a la muscularis mucosae.
Estadio B.. El tumor invade la muscularis mucosae, pudiendo llegar a la serosa y
rebasarla, pero sin existir metástasis linfáticas, Se subdivide en:
Estadio B .- El tumor afecta a la musctílaris mucosae, pero no la sobrepasa.
Estadio II, -- El tumor afecta a toda la pared, pudiendo rebasarla.
Estadio C-- El tumor produce metástasis linfáticas. Se subdivide en:
Esttadlo C . - El tutu nr no sobrepasa la capa muscular propia.
Estadio C ,. - El tumor octípa todo el espesor. pudiendo rebasarla.
Estadio D.- Se incluyen los tumores que han sufrido diseminación peritoneal y
metástasis a distancia.
La Disentinación del Carcinoma de Colon y Recto se realiza:
1) Vía Linfática. A través de los linfáticos que acompañan a los vasos sanguíneos.
siendo en cl Cáncer de Colon los: paracólicos. intermedios (a lo largo de las anerias),
principales (raíz de arterias mesentéricas) y lateroadrtlcos y preaórticos..
En el Cáncer de Recto la diseminación puede ser: Ascendente (hemorroidal superior y
mesentérica inferior>, Lateral y Descendente (hemorroidales media e inferior>.
2> Vía sanguínea Por medio de la Porta al Hígado y los de tercio Inferior de Recto, a
través de las hemorroidales inferiores -can inferior.




4) SIembra peritoneal.- Es poco frecuente pero muy grave ya que significa la imposi.
bilidad de realizar tratamiento radical.
5) PropagacIón intraluminal por implantación en otros puntos del intestino,- En las
piezas de resección cólica por Cáncer, sc comprobó un contenido celularneoplásico ineraltiminal
grande que se negativizaba en los sectores aferente y eferente si se colocaban en ellos
ligaduras que aislasen la zona tumoral.<12>. Estos implantes tendrían más facilidad para
apareceren el lugar donde existe una zona cruenta, de aquí la frecuencia con que concurren
sobre la propia línea de anastomosis, explicando también los casos de recidiva tumoral sobre
la cicatriz de la Laparotomía, de una hemorroidectomia practicada con posterioridad o sobre
una fisura de ano.
TRATAMIENTO.- El de elección es el Quirúrgico y puede ser: Radical y Paliativo.
Tratamiento Radical,-
1) Celon derecho.- Si el tumor tiene esta localización se realizará una Hemicolecton»ia
derecha que consiste en resecar Ciego. Colon Ascendente. Ángulo Hepático y porción
derechadcl Colon Transverso, extirpando los ganglios linfáticos que acompaflan a los vasos
sanguíneos.
2) Colon izquierdo.- Se reseca porción izquierdade Colon Transverso, Ángulo Esplénico.
Colon Descendenley Sigma extirpando los ganglios linfáticos. Se denomina lIetnicolecíornla
izquierda.
3> Colon Transverso.- Se reseca Colon Transverso y Angulas Hepático y Espídoico
con extirpación ganglionar. Se denomina Colectonjin Transversa.
4> Cáncer de Recto.- Hay dos tipos de Cirugía:
a) Abdominoperlneaí.. Se realiza en dos tiempos: Abdominal y Perineal denominán-
dose operación de Miles (37) y consiste en resecar todo el Recto, incluido el ano, y
los esfínteres.
b> Cirugía conservadora de esfínteres.- Incluye las siguientes Técnicas:
1> Reseecidn Anterior. Consiste en realizar una Hemicoleceonifa lzqulerd.a rese-
cando la parte proximal del Recto y anastomosando el Colon Transverso al
24
tercio medio de la ampolla rectal. En la actualidad puede verse facilitada esta
Técnica por la Sutura Mecánica.
Cuando el tumor está situado en el tercio inferior se denomina Resección An-
lee-loe- Baja resecando las aletas laterales del Recto.
2) Resección de Arrastre Abdominal.- Han sido restablecidas porTurnbull (38),
consistiendo en realizar la misma técnica anterior, pero al disecar el recto por
debajo del tumor se evierte la ampolla rectal. A continuación el cabo proximal
se pasa a través del recto evercido dejándose fuera durante 6-ID días, amputando
et colon sobrante en un segundo tiempo y suturando las mucosas rectal y cólica
e introduciendo la anastomosis en la pe!vls.
3> Reseeción con anastomosis posterior o perineal.- Se realiza la resección ab-
dominal tradiciotíal, colocando posteriormente al enfermo en decúbito lateral.
Se extirpa el cóccix y se diseca la ampolla rectal, anastomosando bajo visión
directa el Colon y la Ampolla Rectal.(39)
TRATAMIENTO PALIATIVO.- Si no se puede extirpar el tumor se realizarán By-
pass entre el intestino proximal al disíal dc la lesión para así tratar la obstrucción producida,
o Colostomias dedesetirga. Si el tumor puede serExtirpado se harán resecciones segmentarias
tanto en Colon como en Recto.






La Inmunologia. al influir en todas las áreas de la Medicina, con el descubrimiento de
los Anticuerpos Monoclonales por Kbóler y Milsicin (43) en 1.975 provoca un gran avance
en todo el ámbito de la Biomedicina, y de forma especial en el Diagnóstico, Pronóstico y
Tratamiento del Cáncer.
— CONCEPTO.- Cuando una sustancia extraña penetra ose inyecta en el cuerpo de un
venetrado, uno de los aspectos de la consecuente respuesta es la secreción de Anticuerpos
por pane de cienas células Plasmáticas, como son los Linfocitos B <médula ósea>. T (Timo)
y las células Facillíadoras o presentadoras (Antigon presenting celís).
Los Anticuerpos son moléculas de lomunoglobulina que reconocen la forma de los
determinantes situádos en la superficie de la sustancia extraña, Antígeno, y se unen a ellos,
La combinación del Anticuerpo con el Antígeno desencadena cienos procesos capaces de
neutralizar y eliminarla sustancia extraña, aunque la respuesta del Anticuerpo a un AntIgeno
típico es muy heterogénea.
En el bazo dc un ratón o un hombre hay hasta un millón de estirpes celulares distintos
de Linfocitos B, precursoras de las células Plasmáticas, y aunque todas derivan de un tronco
celular comtln. cada estirpe adquiere la capacidad de fabricar, independieníemente. un
Anticuerpo que reconoce a un determinado Antígeno distinto. Cuando se inyecta un agente
inmunizante a un animal, responde elaborando Anticuerpos dirigidos contra todas las molé-
cutas Antigénicas del material inyectado y los distintos determinantes de tan solo antígeno,
produciendo numerosos y direrentes anticuerpos que se acoplan, más o menos bien, a un
mismo determinante, siendo muy difícil de separar totalmente los distintos anticuerpos, por
cuya razón los antisueros convencionales contienen mezclas que difieren de un animal a
otro.
l<hñier y Milssein (43> lograron fusionar células de mieloma de ratón con linfocitos de
bazo de ratones inmunizados con un determinada antígeno. Las células del mieloma híbrido
tesultanteo eHIBRIDOMA,., expe-esabantarato lapropiedad del linfocitode producirAnticuerpos
Específicos, como el carácter Inmortal de las células mielómlcas.
Cada célula Híbrida puede clonarse y cada clon produce grandes cantidades de un
Anticuerpo Especifico para un solo determinante antigénico. A su vez los clones pueden
conservarse indefinidamente, y en cualquier momento tomarse muestras de ellos para su
cultivo o inyección en animales, con el fin de obtener Anticuerpos Monoclonates a grao escala.
Podemos describirel Anticuerpo Monoelonat «como un reactivo químico, bien definido.
que puede reproducirse a voluntad, en contraste con un antisuero convencional que es una
mezcla variable de Especies Químicas y nunca se puede reproducir cuando se agota el
manantial original» Alhístein, 1.980(44)
A partir de ese momento han podido prepararse Anticuerpos Monoclonales Específicos
contra componentes singulares de cualquier mezcla compleja, y puedenproducirse cantidades
ilimitadas de los distintos Anticuerpos para columnas Inmunoabsorbentes. Este método
permite descomponer una mezcla de sustancias totalmente desconocidas en sus panes
integrantes. Se Inmunizan los animales con la mezcla a analizar obteniéndose clones Híbridos,
y los Anticuerpos derivados de cada clon sirven para separar los componentes de la mezcla
en forma secuencial.
— VENTAJAS.- A) Mejoría técnica en la dositicactón
B> Detectar Antígenos Tumorales.- Inyectando extractos tumorales
de un tumor determinado a un ratón, en lugar de un Antígeno
conocido, generan Anticuerpos frente al Antígeno o Antígenos
determinados, desapareciendo las reacciones cruzadas que pro-
ducían los AntIcuerpos Policlonales.
— APLICACIONES CLíNICAS,- Permiten:
a) Reconocer las células cancerosas (Inmuóodetección>
b> Detectar el tejido tumoral (lnmunohistoquimica).
c) Ejercer acción Citolitica (lomunoterápla).
1) INMUNODETECCION.- Consiste enla inyecclóndeun Anticuerpo Monoclonal
marcado con un Isótopo Radioactivo (1131, 1125, Tc99 etc.>, permitiendo con
gamniagrafia la localización del tumor así como las Recidivas y Metástasis.
En el Carcinoma Colorrectal, Kcnnetb y Cols.(45) inyectaron el Anticuerpo
Monoclonal IIT-29-l5 marcado con 1131. Lo estudiaron en 23 pacientes y
27
comprobaron que, donde por gammagraíía existía depósito, en un 100% de los
casos se correlacionaba con biopsia positiva de la zona, así como que las
meláslasis se mareaban perfectamente. La imagen gammagráflca la obtuvieron
a las 24-72 horas de la inyección, debido a que una gran proporción del
Marcador inyectado se diluye en el tejido sano, dando imágenes falsas si se
realiza antes de ese tiempo.
Otros autores (46,47) han conseguido los mismos resultados inyectando Anticuerpo
purificado CEA dc cabra, extrafdo de Adenocarcinoma de Colon humano con
1131o Tc99.
La inmunodetección es de gran utilidad en el momento actual.
II) INMUNOHISTOQUIMICA,- Con esta técnica se trata deponer de manifiesto
medianle los Anticuerpos Monoclonales Específicos, la existencia de Antígenos
tumorales dala pieza a estudiar. Si a ello unimos las alteraciones morfoceluiares,
nos permite caracterizar mejor cl tumor en los casos en que con la Anatomía
Patológica convencional es difícil de establecer.
Autores como Wuhan W,Johnston y cots.(48) así como Carrasquillo y cols.(49).
comprobaron la eficacia del Anticuerpo Monoclonal B-72.3 en la Citología.
Preparaciones Tumorales y PAAF, obteniendo una efectividad del 100% en
Adenocarcinomas de Mama y Colon y del 90% en derrames, no marcándose en
células benignas, Melanontas, Linfomas, células grandes Pulmonares, Tiroides
etc., considerando que el Anticuerpo Monoclonal es muy importante para el
Diagnóstico Citológico de los tumores, realizando en su laboratorio más de
1.000 muestras (según el autor) con muy buenos resultados, por lo que estiman
que debe realizarse de nitina en la citología clínica,
Los Anticuerpos Monoclonales Específicos de Adenocarcinoma cotno et
B72.3 se uhilizaiz en:
1> Hístopatotogia:
a) Diagnóstico diferencial de neoplasias malignas Indiferenciadas de células
grandes. Confirman el Diagnóstico de Carcinoma y excluyen Melanomas y
Li nfornas,
1,> Diagnósticodiferencial dc neoplasias malignas de célulaspequeflas indiferenciadas.
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Confirman el Diagnóstico de Carcinoma y excluyen Oats-ceil, Carcinoides,
Linfoma y Sarcoma.
c) Diagnóstico diferencial deMesotetiomas con Carcinoma Pulmonar de célu-
las grandes pobremente diferenciadas.
2> CItología:
a> Infusiones.- Confirman el diagnóstico de neoplasí., sobre Mesoseliomas
benignos, y de Carcinoma sobre Linfoma, Leucemia. Melanoma, Sarcoma o
Mesotelloma,
b) Células tumorales ocultas que con métodos convencionales no podemos
diagnosticar.
e) PAAF.- Tiene las mismas indicaciones que en la Histopatologia (50-54).
III) INMUNOTERAPIA,- Consiste enla administración deun AntlcuerpoMonoclonal
vehiculado por un agente terapéutico, realizándose la acción Quimioterópica
por:
a) Destrucción celular mediada porcomplemento ti-as reacción antígeno-anticuetpo
monoclonal.
b> Destrucción de factores de crecimiento tumoral y de sus receptores.
e) Transporte de Isótopos a dosis tuniorleidas de radiación.
d> Transporte detoxinas proteicas, tipo Ricina, ycitotaxinas,como alfa-amamilIna.
e> Transporte de quiniloterápleos.
1> Transporte de agentes biológIcos como el Interferon.
En trabajos realizados por Toshio y cols.(55> emplearon el Anticuerpo Monoclonal A?.
de los esplenoeltos de ratón inmunizados contra el Cáncer Colorrectal humano. Lo usaron
como transportador del agente terapéutico para el Cáncer de Colon. Los fármacos que se
usaron fueron: la mitomlcyna(MMC> y neocarzinostatin (NCS>, formando los compuestos
AY-MMC y A7-NCS. Los resultados, tanto cola investigación con ratones como en Itoma-
nos (41 pacientes>, fue realmente alentadora, pues en 39 casos no se ocasionaron efectos
secundarios importantes y se redujo, parcIalmente, el tumor. Donde no causaron beneficio
ñaé en pacientes con múltiples metástasis pulmonares o peritoneales, ya quede 8 emfetwos
tan solo en tres se produjo reducción del tumor.
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En lo que todos los aulores estáti de acuerdo es, que los Anticuerpos Monoclonales
ofrecen unas grandes posibilidades para tratar pacientes con enfermedades malignas, cam-
biándose el punto de vista del Tratamietíto del Cáncer para cl fuitiro, (56).
Sirven para clasificar enfermecíatíes e identificar células malignas que por métodos
convencionales no se pueden lograr, empleáttdose fundamentalmente en tnvestigtmción,
Diagnóstico (Inmunohistoquimica, Inmunorradiologia, Inmtinodeteeción> y Tratamiento del
Cáncer (57-69>.
Como decía Milstein (44> en stí Estudio del año 1,980: «Se estaba trabajando con
mucho rigor en Terapia directa cuya aplicación intwediaia era la intnunización pasi~a
(inyección de un anticuerpo al paciente), en contraste con la Inmunización activa, en que un
antígeno estimula la respuesta de anticuerpos del ¡~ropio pacietíte».
En Terapia tunioral, Milstein (44) consideraba dos futíciones lutidanie ntates:
1) Drogas Tóxicas (reforzando la acción de la droga).
2) Fabrlcacióta de Anticuerpos Ant i timor que localizaran el tttmor y atacaran a las
células malignas.
Los problemas que se encuentran en la actualidad Son:
a> No ence- suficientes Anticuerpos plenaníen le purificados,
b) Gran produceidtt de efecíos sectindarios con inmunización a tilín posterior
dosis. No se pueden dar dosis repetidas como en los tracamiertos conveneionaics
porque se produce inmunización, siendo en Hematología donde se han conseguido
mejores resultados pues es donde más se ha intesligado.
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MARCADORES TUMORALES
Se denomina Marcador Ttiniorai a aquellas sustancIas de carácter Bioqulmico
producidas o inducidas por la célula neoplásica que reflejan su crecimiento y/o actividad,
permitiendo conocer la presencia, evolución, pronóstico y respuesta ttrapéutica de un tumor
maligno.
Para poder evaluar correctamente su utilidad y eficacia, hay que tener en cuenta la:
1> Sensibilidad
2> Especificidad
El Marcador Tumoral ideal sería aquel cuya presencia itidicara siempre la existencia de
un tumor maligno (Especificidad IOD%>. y que al mismo tienípo, fuese detectable cuando
existiese Cáncer (Sensibilidad 100%).
Para ser considerado un buen Marcador Tumoral, exigiremos dos circunstancias:
a) Que sea fácilmente detectable
b) Obtener una buena rentabilidad.
En relación con lo primero es imprescindible que aparezca en el suero humano, pues de
otro modo, la obtención sería muy dificultosa y no se podría realizar el Diagnóstico precoz
de la neoplasia. Con respecto a lo segundo, habrá que comprobarlo en el momento que se
estudie y evaluarlo sucesivas veces. Así conseguiremos de él una gran rentabilidad. (70)
La mayoría de los Marcadores Tuniorales ni son ideales nl son sintetizados exclusiva-
mente por el tumor, detectándose en el suero y otros líquidos biológicos en ausencia de
cáncer, por lo que su empleo, así como su interpretación, no es fácil ni sencillo, Por tal
motivo, sus determInaciones habrá que analizaríasde forma muy conecta, valorando enfermedades
benignas concomitantes.
La concentración de Marcador Tumoral a nivel periférico dependerá de:
1> Número de células productoras.’ El Marcador Tumoral es sintetizado porlas célu-
las neoplásicas. Cuantas más células malignas productivas existan mayor será la síntesis y
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liberación al torrente circulatorio. De ahí la relación dc: aumento valor normal/ extensión
tumoral <metástasis a distancia>.
2> Vascularización tumarat.- Cuanto mayor sea la vascularización del tumor o la
facilidad de paso del Marcador Tumoral a la circulación general, mayores serán los valores
que logremos detecíar.
3) Biología Tuinoral,- Rápida velocidad decrecimiento.
4) Melat,oiisn,o det Marcador Tunoral.- Puede detectarse en enfennedades no malignas,
como la endometriosis (sc eleva el Ca. 125) sin que exista un Carcinoma de Ovado, por lo
que para aprovechar más su Sensibilidad y Especificidad, debemos saber cuando puede estar
alterado.
5) Vida media Plasmática.- Lavida mediade eliminación del MarcadorTumoral de la
circulación varía desde horas a varios días. Por ejemplo, en el caso del CEA en Patología
Colorrectal con preoperatorios patológicos, podremos sospechar persistencia tumoral si a
los 5 días después de Cirugía continúa con valores elevados.(70)
— CLÁSIFICACION DE LOS MARCADORES TUMORALES.- La mayoría de las clasi-
-ficaciones tienen un interés didáctico-académico, pero ninguna está realmente aceptada.
Desde cl punto de vista práctico y de acuerdo a su Especificidad, re clasifican en:
1) Marcadores Tumorales de alta Especificidad.- Sontos que tienen claras diferen-
cias en su concentración sérica ante la existencia de tumor maligno, detectándose en
condiciones nonnales o en determinadas situaciones fisiológicas siendo su Sensibilidad muy
elevada, apareciendo en la mayoría de los pacientes con un detenninado tipo de tumor
maligno.
lieniro de este grupo están la B-HOC (placenta), la 5-glicoproteina asociada al embara-
zo y la Calcitonina,
• 2) Marcadores Tuniorales de Especificidad intermedía.- Son los más frecuentes y
entre ellos se encuentran el CEA, CA.50. CA.125, CA.19S etc.
Estos Marcadores no son Espectracos de Cáncer siendo detectables a bajas concentra-
clones en sujetos normales y ligeramente elevados en algunas enfermedades benignas.
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lienen menor Sensibilidad que los anteriores, no detectándose en todos los pacientes con
algén tipo de tumor maligno. Con niveles Cuantitativos continuados marcan la evolución del
tumor, pero si existen variaciones con cifras altas y bajas indiscriminadamente muestran
patología benigna.
3) Marcadores Tumorates de baja EspecIficidad.- Solo conocen la evolución del tumor
o la posible aparición de metástasis en un determinado tejido y pueden dar niveles muy
ele~ados en enfermedades benignas (70).
— APLICACION CLíNICA DE LOS MARCADORES TUMORALES.- La mayo-
ría de las investigaciones sobre Marcadores Tumorales se realizan para que, de una forma
cualitativa o cuantitativa, podamos seguirla evolución de una Neoplasia desde que ha sido
diagnosticada y posteriormente, si es posible, extirpada para conseguir la curación, De esta
manera se conseguirán mejores respuestas al tratamiento encaminadas a mejorar la superví-
“encia,
APLICACIONES:
1) Diagnóstico precoz en grupos de alto riesgo.- En los pacientes que por sus condi-
ciones autosómicas pueden llegar a desarrollar uña determinada enfermedad, los Marcado-
res Tumorales Específicos de esas Patologías ayudan a realizar un diagnóstico precoz. como
por ejemplo en los tumores trofoblásticos por degeneración anaplásica del tejido de la
placenta que se desarrollan después de un embarazo molar, abono o embarazo ectópico.
La B-lIGC permite conocer precozmente, las enfermas en las que esa Mola Hidatiforme
ha degenerado a Coriocarcinoma, yen las que debe aplicarse un tratamiento Qulmioterápico.
Asimismo, la AP? nos puede orientar en el diagnóstico de Carcinoma primitivo de Hígado
de elevado riesgo en los enfermos cirróticos.
2) DiagnóstIco de Naturaleza.- Los Marcadores Tumorales, per se, no pueden realizar
un Diagnóstico pero pueden orientar a conseguirlo. Por ejemplo, un CEA elevado en
paciente con Rectorragias y Hemorragias ocultas nos puede hacer sospechar un Cáncer
Colorrectal, La dosificación de Marcadores Tumorales puede tener valor en el diagnóstico
de algunas neoplasias que sonde origen desconocido.(70)
3> Tumor Locorregional.- Una vez conocido el tumor, la utilización de los Marcado-
res Tumorales se centra en aportar la máxima información posible sobre las características
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de la célula tumoral. y de acuerdo a los resultados que sc obtengan conseguir un pronóstico
~joinstaurar una terapia adecuada, siempre acompañado de la Anatomía Patológica y las
exploraciones complementarias que den opción a conocer las metástasis. La determinación
del CEA, CaSO y Ca. 19.9, apona una buena información pronóstica en el Carcinoma
Colorrectal, como el Ca.125 y CEA en cl Ca, de manta.
~>Diagnóstico precoade recidiva tun,nral.- Desde el momento de la extirpación a tos
enfermos se les controla periódicamente de acuerdo con protocolos, a fin de asegurar la
radicalidad del tratamiento y detectar precozmente recidivas, Para ello se precisa de un
Marcador Tumoral de alta Especificidad y la valoración de varios. En ningún caso debe
utilizarse uno solo,
Evitando cometer errores se emplearán dos criterios:
a) Para considerar Recidiva o extirpación incompleta las determinaciones preoperatonas
ticnenquesermáselevadas de lo normal, Cuando permanecen altasen el Postoperatorio
a los 7 días, se repiten a los 15 por si el enfermo tuviese alguna enfermedad
concomitante benigna <infección, hepatopatia, etc).
b) No debe evatuarse un solo MarcadorTumoral sino ‘arios.
El primer signo de Recidiva en el Carcinoma Colorrectal suele ser la elevación del
CEA, CaSO y Ca.19,9. intentándose realizar el diagnóstico precoz porque permite prolongar
la supervivcncia y mejorar la respuesta al tratamiento.
5) Tumor diseminado.- Los Marcadores Tumorales sirven para observar el carácter
evolutivodel proceso ~nnitiendoevaluarla eficacia terapéutica considerándolos individualmente.
pues en pacientes con la misma patología las determinaciones pueden ser completamente
dispares.
Los resultados de los Marcadores Tumorales no siempre serán indicativos de la grave-
dad, pero la modificación de sus valores harán sospechar, individualmente, la evolución
tumoral, por lo que se trata de conseguir Marcadores Tumorales Específicos que realicen el
diagnóstico precoz de las neoplasias por Inmunodetección o la detección de Recidiva en
sucro.(70)
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— MARCADORES TUMORALES MONOCLONALES MAS ESPECíFICOS EN
EL CARCINOMA COLORRECTAL.’
1) ANTíGENO CARCINOENIBRIONARIO (CEA),- Fue descubierto por Goid y
Freedman (71> el año 1.965 en cl tejido colónleo humano con transformación cancerosa.
Comprobarotí que no solo existía en el tejido colónico neoplásico, sino en otros tramos
del tubo digestivo así como en Hígado y Páncreas, pero no en tejidos normales ni en
neoplasias no derivadasdel endodermo, por lo que se leetiquetó comoAntígeno Carcinoembrionario.
Más adelantelosestudios de Martin ycols.(72) conmétodosmuy sensibles(Radioinmttnoanálisis-
RíA), confirmaron que la diferencia entre la mucosa normal y tumoral era cuantitativa y no
cualitativa. Asimismo Thompson y cols. (73). en 1.969, introdujeron la determinación del
CEA por RíA, método por el que se logró aumentar la posibilidad de detectar concentracio-
nes plasmáticas pequeñas de este Marcador Tumoral (ng/mi).
El CEA es un Antígeno epitelial que se encuentra cocí Colon normal. Su composición
es tiria Olicoproteilla con un peso molecular de 200.OflO Daltons. El 40% de la molécula la
constituye un polipéptido y el 60% Carbolíidratos.(74>. No es una sustancia homogénea,
sino que constituye una familia dc moléculas cuya heterogeneidad depende de su porción
glucidica. El mayor inconveniente es su escasa Especificidad.
Puede aparecer en enfermedades inflamatorias (Croho, Colitis ulcerosa), elevándose en
la primera hasta un 43% y en la segunda hasta un 38% con niveles inferiores a ID ng/mt.. así
como en Adenomas Vellosos. Pólipos, Megacoton tóxico y Pancreatitis, Es debido a que el
CEA se produce cocí epitelio de la mucosa intestinal pero donde tiene mayor Especificidad
es en el Colon.
Desde el descubrimiento de los Anticuerpos Monoelonales por Khóler y Milstein en
1.975 (43>. las Técnicas Monoclonales son de gran ayuda para la discriminación de los
valores anormales del CEA, ya que los Anticuerpos Monoclonales usados carecen de
reacción cruzada, fundamentalmente con el NCA2, causante de las elevaciones de este
MarcadorTumoral por causas no tumorales y evidenciadas porTécnicas Policlonales, como
han comprobado los estudios realizados por Mach, (75) el año 19.72, y Von Kleist (76) en
1.973, entre otros autores, observando que vados antígenos de la familia del CHA reacciona-
ban cruzadamente con el CHA Especifico tumoral y que dependían de tejidos gastrolotestitiales
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benignos y células sanguíneas (NCA) (77), dcl epitelio normal de los canalículos biliares
(BOPI) (78), del meconio (79) o heces normales (80).
La determinación del CEA en el Preoperatorio es imprescindible para poder seguir la
evolución de la enfennedad, y detectar las posibles recidivas dada la gran Sensibilidad que
este Marcador tiene en el Carcinoma de Colon, demostrando algunos autores (Sí) una
elevación del 70%-75% en el Preoperatorio cuando se realiza el Diagnóstico, siendo atln
mayor (85%) si hubiese metástasis Hepáticas. La Especificidad de la prueba es de alrededor
del 70% (82) y nos puede dar un indice pronóstico tan importante en el preoperatorio como
los propios Estadios de Dulces.
La determinación seriada del CEA como máximo cada dos meses, nos puede indicar
una Recidiva meses antes de la aparición clínica con un valor predictivo del Tese negativo
det 91% (83), y una Sensibilidad en la Recidiva de hasta el 90% para Seaab y cois (84). Los
primeros programas de «second look» guiados por los valores del CEA en Carcinoma
Colorrecíal lograron un indice de resecabilidad dcl 27-43% después de una elevación del
CEA durante varios meses, siendo Martin y cols.(85) los que basándose en ello, disminuye-
ron el periodo de espera de 1 a 4 meses ante una elevación postquinlrgica del CEA,
obteniendo un Indice de resecabilidad del 78%. Más adelante, autores como Attiyeh y
cols.<8á), el ato 1.981. consiguen una resecahilidad del 43% sobre un total de 32 «seceod bat».
Se puede afirmar que:
1) La imponancia del CEA es cuantitativa y no cualitativa.
2) No es útil como «screening» colas neoplasias intestinales,
3) Tampoco es útil ante la sospecha de neoplasias gastrointestinales (sin haber utiliza-
do previamente otros procesos diagnósticos), ni para el seguimiento de enfermeda-
des benignas (Colitis ulcerosa, Crohn etc.>.
4) Puede usarse ante la sospecha de neoplasias (sin haberse podido confirmar por
otras técnicas exploratorias) y en el seguimiento bajo tratamiento quimioterápico.
El CEA debe determinares en las siguientes situaciones:
a) En el Preoperatorio, una vez confirmada la Neoplasia.
b) En el Postoperatorio
c) En el seguimiento periódico postoperatorio después de hacerse Cirugía radical.
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2) ALFAFETOPROTEiNA (AFP>- Es una Glicoproteina de un peso molecular de
70.000 Daltons sintetizada por las células del Hígado fetal y del saco vitelino. Presenta unas
concerttraciOnes altas en el suero fetal y desaparece rápidamente después del nacimiento
durante el primer año de vida hasta alcanzar las concentraciones del adulto. Su valor en
Oncología arranca de los trabajos de Tatatinov y cots.(87) en ¡.964, que la descubrieron en
pacientes afectos de hepatomas.
EstudiOs realizados por Parra y cnls.(88) demuestran que es muy Específica enflepatomas,
Tumores l-lepáticos, Diagnóstico prenatal de las malformaciones del tubo neural, metástasis
hepáticas, cirrosis hepáticas eccEn relación con el Cáncer Colorrectal, Jalanko y cols.(89>
afirman que inclusive en metástasis hepáticas se eleva más el Ca,19.9 que la AFP, pero en el
diagnóstico de sospecha y seguimiento de tumores hepáticos la AFP tiene una Sensibilidad
dcl 80%.
Hay otros autores (90,91) que no ct,cuentran una elevación significativa deeste Marcador
Tumoral en la patología tumoral extrathepática aun en los estadios más avanzados, conside-
rando al CEA y al Ca. 19.9 mucho más sensibles en todos los estadios del Cáncer Colorrectal.
La AFP es actuxiniente una sustat,cia dc enorme interés Oncológico, y de su conocimienlO
va a obtenerse información de gran utilidad en la práctica diaria.
3) ANTíGENO POLII’EPTIDO TISULAIl (TPA>.- Es un Marcador obtenido por
Bjorklund y cols. (92) en 1.957 a partir dc extractos de la mezcla de diferentes tumores.
encontrándose en el sistema retículo endoplasmático y en la membrana de las células con
elevada actividad mitótica. Se puede medir en sangre y en otros líquidos del organismo
reflejando el grado de crecimiento dci tumor, teniendo aplicaciones similares al CEA.
Su composición es una Olicoproteina dc 45 KD de biología desconocida, que aumenta
en el suero de pacientes con diversos tipos de tumores yenpatologías no tumorales como
hepatopatia. diabetes y enfermedades autoinmunes, midiéndosecon cl RíA dedoble Anticuerpo
(Anticuerpos de caballo Antl-TPA y Anticuerpos de conejo Anti-lg de caballo.(93).
Es una sustancla derivada de carcinomas humanos, La homologación ha sido mostrad,
entreoí TPA y ciertas queratinas del sistema filamentoso intermediario de las cautas, siendo
estas citoqueratinas característicasdel epitelio de los tejidos Internos, y IaTPA s¿rica de una
proliferaciótí carcinomatosa, estando ligados los aumentos de sus valores a be invasión
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tumoral. Es un MarcadorTumoral general que confirma las metástasis tumorales en numero-
sos órganos elevándose enlodo tipo de Neoplasias. principalmente en el Carcinoma Colorrectal
(87%), el de Estómago (77%> y el de Páncreas (100%>.
El limite de la normalidad oscila entre 50-90 UIL. y no se sabe su mecanismo de
elevación, pezo en los tumores de mama y hematológicos se ha demostrado una evidente
reí ación entre los niveles sanguíneos del Marcador y la actividad proliferati~’a de las
neoplasias. En lás digestivas tiene una elevada positividad, inclusive más que el CEA.
En el Cáncer Colorrectal se le relaciona con los Estadios de Dulces, teniendo una
Especificida.d entre el 38%-50% en los Estadios A, B y C y del 9% en cl O. Cuando hay
metástasis los niveles aumentan debido a la relación que existe entre la extensión del tumor
y su actividad proliferativa.
Tiene una escasa Sensibilidad en las neoplasias digestivas por lo que no sine como
«screening». La relación entre los valores y niveles preoperatorios y postoperatorios solo
tiene itnponancia orientadora, suponiendo su normalización en el Postoperatorio que la
extirpación ha sido completa.
4) ANT] GENO CARBOHIDRATO 50 (CASO),. Con la introducción de la tecnología
del llibridoma por Khtller y Milsícin (43). se han identificado distintos antígenos asociados
a tumores. Uno de ellos es el Antígeno Carbohidrato SO (Ca. 50), que es un gangliósido
que aparece en la línea del Aderiocarcinoma Colorrectal COLO 205.
Fueron Lindholm y cols. (94) en 1,983 los que observaron que el C-50 era altamente
reactive contra las células colónicas y no reaccionaba contra tos antígenos linfocitarios ni
contra las células mielónicas. reconociendo dos cadenas diferentes de Hidratos de Carbono,
cl Lc~vis sializado y la Lactotetransa sializada, desconocida aparentemente, obteniendo el
Anticuerpo Monoclonal LACM C-50 después de la inmunización con una línea celular
COLO 205 de un Adenocarcinoma Colorrectal.
El Antígeno CASO está definido como:’el Anticuerpo Monoclonal C-50, isotipo lgM,
que seur,e a un solapo presenteen dos estructuras hidrocarbonadas distintas: el sialosil Le~vis
(rpaepuede presencarsetanto en gangliósidos comoen glicoproteinas) y la siaiosil-laetotete-aosa
(identificado como un gangliósidoy.
38
Nilsson (95) en 1.983, estudió la distribución del material reactivo, encontrando que el
determinante antigénico se asociaba a Glicolipidos y a Ghicoproteinas de alio peso molecular
y que la forma gangliósida del determinante se encontraba en más dcl 90% de los Carcinomas,
así como en tejidos normales pancreáticos, gástrico y de vesícula biliar, pero no así en la
mucosa colónica normal.
Más adelante en 1.984 Nilsson y cols,(96). descubrieron que el Ca.19,9 y el CaSO
reconocían isotipos conlut’es. pero muestran diferencias que afectan a su Especificidad
tun,oral, comprobando que el CaSO reacciona contra antígenos provenientes de pacientes
Lewis negativos y es una lgM, n,ientras que el Ca.19.9 es una Igl,
Holmgrem y cols.(97> comprobaron la elevación del CaSO en muchos pacientes cola
diferentes tutnorcs malignos, el 75% en cáncer de útero, 26%-67% en Cáncerde próstata etc.
Con la poca experiencia que se tiene en la actualidad, hace quelas diferentes autores estén
realizando estudios comparativos con distitítos tipos de patología para intentar sacar conclu-
sienes, aunque en tos referidos a Carcinomáde Colon, conjuntamente con el Ca,19.9 y CEA.
Así, Bruhn y cols.(98), cuando asocian al CEA el test del Ca.19.9 o del CaSO, la
Sensibilidad subía al 81% para el Cáncer Colorrectal, comprobando que sise había resecado
el tumor cl CaSO bajaba, pero si se había realizado intervención paliativa se estabilizaba
para luego aumentar.
Otros autores cctmo Genollá y cols. (99), realizaron un cstttdio del CaSO en el Carcinoma
Cotorrectal comparándolo con los niveles de:
a) Enfermos sanos
b) Enfermedades benignas no hepáticas
e) Enfermedades benignas hepáticas
d) Neoplasias colorrectales.
Observaron que el CaSO no parece ser muy Itil para el diagnóstico del Carcinoma
Colorrectal, sin embargo los niveles del antígeno sc correlacionan con el Estadio correspon-
diente. En el seguimiento de las neoplasias de colon así como en las recidivas, es muy útil.
Otros autores como Jalanlco y cols.(l0O>. afirman que el CaSO y Ca,19.9 son más
Específicos que el CEA en enfermedades colorrectales, a pesar de que los valores que él
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encontraba de Especificidad en los Estadios A y B era dcl 25%, y en el Estadio C dci 49%.
Paganu,zi y cols.(l0l), encuentran una Especificidad del 64%.
En general, todos tos autores están de acuerdo en que el CaSO tiene buena Especificidad
para el Carcinoma Colorrectal, y unido a otros Marcadores Tumorales para el Pronóstico,
Seguimiento, determinación de Recidivas y Monitorización del Tratamiento.
5.- ANTíGENO CARBOHIDRATO 19.9 (CA.19.9).- Es un Anticuerpo Monoelonal,
el IIIÓNS-19.9, descubierto por Koprowski y cols. (102) por hibridación de una célula
enielomatosa de ratón y linfocitos E del mismo animal estimulados por un Antígeno, la
SWI 116, de una estirpe celular proveniente del Carcinoma Colorrectal humano y que
reacciona contra un oligosacárido, un gangliósido con capacidad antigénica, el Ca.19.9,
encontrado en cl glicocáliz de células tumorales gastrointestinales. caracterizado por su
elevación colas Carcinomas Colorrectales y gástricos donde es más sensible que el CEA,
siendo muy dcii en el seguimiento del tratamiento y despistaje de Recidivas, así como en la
determinación de metástasis hepáticas yen la evolución de las pancreatitis agudas o cróni-
cas.
En el año 1.982 fué considerado como un nuevo Marcador Tumoral que puede ayudar
cocí Diagnóstico, Pronóstico y determinación de Recidivas, después de los trabajos realiza-
das por Sears y cols.(103), siendo descubiena por Magnani y cois. en 1.982<104) la relación
con el grupo sanguíneo de Lewis, realizando la diferencia con el CaSO, ya que tos pacientes
Lewis positivos reaccionan con el Antígeno Ca.19.9, no así el CaSi>., así como que se
producía en tejidos gastrointestinales.bcnignos y malignos.
Con técnicas de Irmunohistoquimica fue encontrado en Carcinomas de Vesícula Biliar.
Estómago. Colon y Páncreas, no encontrándose en Hígado (llepatomas), apareciendo en
tejidos normales gastrointestinales como antígeno celular, lo que explica la elevación
ertoderadaen algunos pacientes con enfermedades benignas(lOS). Otros autores lo encontraron
cta el cáncer pancreático con un valor predictivo del 99,4%. (106).
En cuanto al Postoperatorio, varios autores (l07-109) afirman que el Ca.19.9 por si
solo, no tiene valor propio en cuanto a detectar posibles Recidivas, pero unido al CEA el
valor que puede alcanzares hasta dci 90% cotos Carcinomas Colorrectales.
El Ca,19.9 en el Cáncer Colorrectal es muy buen Marcador Tumoral para Pronóstico,
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Seguimiento y determinación de Recidivas, y unido a otros Marcadores tos niveles de
Sensibilidad y ESPCCi CLeidad aumentan considerablemente.
Con todos e5tOS antecedentes podemos afirmar que los Marcadores Tumorates tienen
que realizarse cori Técnicas Monoctonales, para así evitar las reacciones cruzadas (NCA2 en
el CEA) causances cte la elevación de las determinaciones por enfermedades no sumorales,
siendo imprescindibles en el Seguimiento, Pronóstico y detección de Metástasis y Recidivas
en el Carcinoma Colorrectal.
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Hemos efectuado un estudio prospectiva de IDO enfertnos consect,íivos con Carcinoma
• Colorrectal ingresados cocí Hospital Central de la Cruz Roja de Madrid en los Servicios de
Cirugía General y Torácica y Cirugía de Aparato Digestivo. Han sido excluidos catorce
pacietttes. Nueve por padecer proceso Oncológico avanzado con metástasis hepáticas y
- cinco pOr realizar solamente cirugía paliativa no resectiva,
Las intervencIones quirúrgicas han sido de Henilcolectamia Derecha (22), Sigmoldecíamla
<11), nesección tipo Harínian (6) Reaccelór, AMerIor(37>, Roseceián Anterior Baja (¡2)
y Amputación Abdominoperineal (12> can extiepacióndelas cadenas ganglionares paracólicas,
Intermedias <ileo’cótiaa, cólica derecha, media e lzquierda~. principales (raíz de arterias
mesentéricaS> y aórticas (lateroaórtica y preaórtica) dependiendo de la localización del
tumor, y realizando el estudio Anatomopatológico pOr separado de cada una de ellas así
camode los rodetes praximal y distal cuando se ha utilizado sutura mecánica.
Li estudio Anacomopatoiógico ita sido cieccuado porelmétodo Convencional deHematoxitina
y Eosina y por estudio lnmunohistoqu(mico de Inmunoperaxidaxa con el AntIcuerpo
Manoelonal 1172,3, comparando dichos procedimientos y utilizando la Clasificación de
Dules (32) modificada posteriortoente por Tumlbu!l (33) y complementada por Asísler-
Calle> (36).
Los Marcadores Tumorales Monoclonales ANTíGENO CARCINOEMBRIONARIO
(CEA>, ALFAFETOPROTEINA (AFP), ANTíGENO POLtPEPrlDO TISULAR (‘rFA),
CARBOHIDRATO 50 <CA-SO) y CARBOHIDRATO 19.9 (CA.l 9.9) han sido correlacionados
y estudiados en:
1) Preoperarorio (un día antes de la iníervcncióra)
2> Postoperatorio a los siete días
3) Postoperatorio a los dos meses
4> Postoperatorio a los seis meses
A).- MARCADORES TUMORALES MONOCLONALES.-
En todos las casos la sangre se extrae por punción venosa dejándola coagular y
separando el suero mediante centrifugación. En el tubo de extracción no se pondrá beparína.
Las muestras pueden guardarse durante 5 días a una temperatura de 20.80 y durante más
tiempo si la congelación es de -2v, evitándose las descongelaclones repetidas.
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1) ANTíGENO CARCINOEMBRIONARIO(CEA).- El utilizado es el PHARMACIA
CEA RíA lOO (Laboratorio PRARMACIA) que es un análisis lnmunorradtomdtrico
de das sitios que emplea das Anticuerpos diferentes.
METODO DE PRUEBA (manuat).- Cadadeteraninación debe hacerse porduplícado.
tanto para los patrones como para las muestras, preparándose una curva standard
para cada determinación y evitando que las soluciones se derraníen sobre las
paredes de los tubos.
1) Numerar los tubos (Standard, muestras y actividad total).
2) Añadir lOO pl. de Standard y muestras de pacientes en cada tubo correspon-
diente.
3) lOO pl. de Anti-CEA 1125 (color de codificación azul) en todos los tubos.
Cerrar el tubo de actividad total hasta determinar la Radioactividad.
4) Mezclar agitando la gradilla. Incubar por 3 horas a temperatura atnbiente,
5) 100 pl. de Anticuerpos (color de codificación amarillo) en standard y muestras
de pacientes.
Realizamos control, que consiste en comprobar que el contenido de los tubos
Standard y muestras son de color verde, no así el de actividad total.
6) Mezclar agitando la gradilla. Incubar por 30 minutos a temperatura ambiente.
7) Añadir 2 ml. de suspensión de decantación en los tubos Standard y mt,Cstra.
Agitar el frasco antes de usarlo para homogeneizar la suspensión.
8) Incubar por 30 a temperatura ambiente.
9) Centrifugar por 10 a 1 .SOOxg. Decantar los tubos de inmediato con un solo
movimiento y dejarlos invenidos 30sobre papel absorbente.
ID) Determinar la Radioactividad
Los valores normales por este método son de 45 ng/l. en los no fumadores y
77 ngñ. en los fumadores.
2) ALFAFETOPROTEINA (AFP),. PHARMACIA AFP RIACT (Laboratorio




1> Numerar codos los tubos
2) Prelavar los tubos de Anti-AFP con 2 ml. de solución de lavado.
a) Añadir 50 jal. de Standard. controles y muestras de pacientes en cada tubo
correspondiente.
4> Agitar durante 15 a temperatura ambiente,
• 5) Añadir 2 ml. de solución de lavado y decantar. RepetIr das veces.
6) Añadir 50 pl. de AnhI-AFP marcado con 1125 en todos los tubos,
7) Agitar durante 30 a temperatura ambiente.
8) Añadir 2 mí, de solución de lavado y decantar, Repetir cías veces.
9) Medir Radioactividad.
La radioactividad es directamente proporcional a la concentración de AFP en la
muestra dentro del rango de trabajo del ensayo, siendo los valores normales segdn
este método de hasta 9 KU/L, (110-112)
3.- ANTíGENO POLIPEPTIDO TISULAR (IFA>.- Elproducuo empleadoesel Prollilgen
TPA IRMA (Laboratorio PROLIFIGEN) que es un tesí radiomatico de tipo Sanwich
con doble deíem,ioaclón.
Método utilIzado..
1> Numerar todos los tubos.
2) Añadir a cada ruba lOO gí. de Standard (del suero del paciente o del suero de
referencia TPA IRMA).
3) Añadir 100 pl. de diluyente TPA IRMA a cada tubo.
4) AñadIr Anti-TPA marcado con 1125 a cada tubo.
5) Incubar dm-ante 2horas con agitación
6) Lavar 3 veces con 2 mí, desuero salino,
7) Añadir 200 al. de trazador a cada tubo (la solución es de color rojo).
8) Incubar durante 17-20 horas a temperatura ambiente.
9> Se lava 3 veces con 2 ml. de solución salina.
lO> Medir Radioactividad
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Las valores nomíales son tIc hasta 95 11W. por este método radiométrico (113-
1163.
4> CARBOIIIDRÁTO 50 (CASO).- El material empleado es el RíA GNOSr -
CASO fabricado por BEIiRINGWERKIS. Marbury (RFA) y comercializado en
Francia por tlOiSSCliST-BEHRING, Método ullliziado,-
1) Numerar todos los tubos.
2) Añadir 50 iii. de Standard y muestras en sus tubos correspondientes,
3) Añadir 200 al, dc Ilufier en cada ttmbo
4) Agitación durante 2 liaras a temperatura ambiente.
5) Añadir 1 ml. de solución de lavado en cada tubo, aspirar y lavar con 1 oil.
6) Añadir 200 pl. de AnU-CA,50 marcado con 1125 en cada tubo.
7> Agitación durante das líaras a temperatura ambiente.
8) Añadir 1 ml. de solución de lavada en cada tubo, aspirar y lavar con 1 ml.
9) Medir radioactividad
Los “alares normales con este método sotí de 19 U/ml. para el 90% percentile, y de
25 U/ml. para cl 95% de percentile.
5.- CARBOIUDRMFO 19.9 (CA1~>.. liemos utilIzado el ELSA - CA.19.9., del
Laboratorio CtS BIOINDUSTRiES (Compagnie INDUSTRIE SA.. FRANCE>.
Método utilizado.-
1) Numerar todos los tubos
2) Añadir 200 pl, de Buifer en todos los grupos de tubos ELSA.
3) Añadir 100 pl. de Standard, sueros control o muestras en los tubos correspon-
dientes.
4) Mezclar las muestras con un agitador tipo Vortex.
5> Incubar 3horas a 370
6> Lavar todos los tubos como sigue:
a) Aspirar lodo el contenido.
b) Añadir 3 ml. de agua destilada en cada tubo.
e) Repetir das veces (aspirar y lavar).
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7> Añadir 300 pl. de trazador Monoclonal
8) Mezclar con Voutex,
9) Incubar 3 horas a temperatura ambiente.
10) Lavar todos los tubos como sigue:
a) Aspirar todo el contenido
b> Añadir 3 ml. de agua destilada en cada tubo. Y
e> Repetir dos veces (aspirar y lavar>.
II> Medir Radioactividad.
La Radioactividad ligada a LELSA es proporcional a la cuantía de Ca,19.9 Inicial-
mente presente cm el ensayo, siendo los valores normales par este método muy
variables, aconsejando cl propio Laboratorio que se hagan determinaciones y
considerando como normal hasta 19 U/ml. (117-122).
8) HISTOQIJIMICA.-
Hcn,os utilizado la Clasificación de ASTSLER-CGLLER (36) que consiste en:
Estadio A.- El tumor es extramucoso, no llegando a la muscularis mucosae-
Estadio 11.. El tumor invade la musculatis mucosae, puede llegar a la serosa y
rebasarla, pero sin existir metástasis linfáticas, Se subdivide en:
Estadio B - El tumor afecta a la muscularis mucosae, pero no la sabrepasa.
Estadio Bu- El tumor afecta a toda la pared y la puede rebasar,
Estadio C.- El tumor produce metástasis linfáticas. Se subdivide en:
Estadio C,- El tumor no sobrepasala capa muscularpropia.
Estadio Ca•~ El tumor ocupa todo el espesor y la puede rebasar,
Estadio D.- Se incluyen los tumores que han sufrido dIsemInacIón peritoneal y
metástasis a distancia.
El método de tinción que se ha empleado para el diagnóstico AnatomOpalOióSlco
convencional es el de Hematoxilina y Eosina:
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METODO DE HEMATOXILINA Y EOSINA
1.- Fijación de la pieza en formol al 10%.
2.- Inclusión en Parafina.
3.- Comes de 5 ~‘.
4.- Desparaftnado en estola y Xilol,
5.- Hidratación en alcoholes degradación decreciente.
6.- Lavar en agua corriente.
7.- llematoxilina de Carazal semioxidada. Dejar lO
8.- Lavar en agua corriente.
9.- Eosina - Y- amarillenta, Dejar 5.
10.-Deshidralar en alcoholes de gradación creciente-
t1.-XiIol durante 1.
12.-Montar en Eukitt.
El Anticuerpo Monoelanal utilizado (8172,3) (Laboratorio BTI> es una glicoproteina
asociada a Anlitumor humano 72. La preparación está hecha usando técnicas Monoclonales
Standard en ratones.. El método deTinción empleado esde la INMUNOPEROXIDASA que
Consiste en:
TECNtCA INDIRECTA (motase) - MONOCLONAL
INMUNOI’EROXIDASA
t> eones de parafina finos de 4-Sta en portas con Cromagel.
2> Esiufa hasta que los cortes se desparafinen.
3) Hidratar las preparaciones con: Xilal- Alcohol 100%-PES.
4> Peroxidasa endógena (98 cc. de metanal + A.Oxigenada (40 voldmenes). Se deja
dúrante lO’.
5) Lavar en PHS dos/tres veces.
6) Digestión enzimática. Se realiza con 5 mg.de pepsina + 1,25 ml. de CLE 0,001 N,
7) Lavar en PBS dos / tres veces.
8> Suero no inmune de cerdo en Ovoalbúmina. Se ponen: 285 gí. dc Ovoalbulmitta +
15 p¶. de suero no Inmune.
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La Ovoalbúmina consiste en: 0,1% de Mida sódica en lOO de PBS + 1 gr. de
Albúmina. Se deja 25 y no se lava.
9) Anticuerpo primero 1/40 III. en Ovoalbtlmina, Dejar 30
lO) Lavar PBS das / tres veces.
II) Anticuerpo segtando-mouse inmunaglobutios (1/40 ¡iI. en PBS). Dejar 45.
12> Lavar en PBS
13) Revelado de DAD (Diamina Bencidina>. Poner: lOcc. PB + 5 mgDAB + 30 pl de
A.Oxigetlada (10 voltlmenes). Dejar des, - 8.
14) Lavar con agua destilada.
15) Contrastar con HE (Hematoxilina-Eosina). Deshidratar y montar,
Preporaciótt de la inercIa:
rCROMAGEL.-
Salitelón A= Oclatína en polvo 4,5 grs + agua destilada un litro, Calentar a 75
grados y enfriar a 50 grados.
Solución 11= Alumbre de Cromo al 4% (38,Scc> + Ftalaío de Dibutilo (1 cc.) +
Merthiolato (0.1 gr.).
Mezclar las dos soluciones (A+13), conservar a 4’ con Thimol (para evitar la contami-
nación). Introducir los portas en esta solución y dejar secar en estufa. Hace el papel de
pegamento para que los cortes no se despeguen.
PBS (Pl’ 74>= 50 ml. de fosfato Bufier concentrado + IL. de agua destilada.
Se han elaborado dos fichas para recogida de Edad. Clínica. Estadios. Recidivas
Fallecimientos. Marcadores Tumorales, intervención Quirúrgica y Anatomía Patológica.
Los datos han sido procesadas en un Ordenador PC Compatible Marca ~- Nel de 20 megas,
utilizando la Estadística del Programa Sigma, el Tratamiento de Texto del Word Perfect 5.0.
y los gráficos del Harward Graphics 2.3.
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1) EDAD.- El enfermo de menor edad es de 32 aflas y el de de mayor 89 anos, siendo la
edad media de 67 aílos±1l82,
2) SEXO.- La proporción de hombres a mujeres es de 2/1,
3) CLíNICA.- Los más frecuentes son:
1> Rectorraglas y Melenas (67%).
2) Dolor (50%>.
3) Alteración de ritmo Intestinat (25%).
4) obstrucción Iuitestlnat(25%).
Los menos frecuentes son:
a> Tenesmo(9%)
b> Perforaciót«4 %).
Estadios C y D: Astenia y Anorexia (43%>.
4) ESTADIOS.- 1> EstadIo A (10%)
2) Estadio 11
3) Estadio C (46%)
4) Estadio D ( 7%>
5) LOCALIZACION.-
Colon Derecho 22% — Hemlcolectomia Derecha
E sección anterior (37%)Colon Izquierdo 54% Slgnaoidectomia (11%)Hartmann (6%)




6) RECIDIVAS.- HemOs tenido un 7% correspondiendo el 71% al Estadio Cy 29% al
Estadio 11. DeI total el 29% se detectaron en el tercer mes del Postoperatorio y cl 71%
restante en el quinta mes.
7> FALLECINIIENTOS.- El námero total es del 7%, correspondiendo el 58% a las
Estadios 3 y C y cl 42% al Estadio D. En tres casos fue por embolismo pulmonar entre 7-lO
días postoperatorio. Dos casos entre 45-60 días por diseminación tumoral y los otras dos por
carcínomatosis a los 5 meses,
8) MARCADORES TUMORALES,- LosMarcadoresTumaralc~ Monocíonalestomados
corno referencia son: CEA. AFP,TPA, CASO y CA.19.9.
Realizamos el estudio individualmente, con valores comparativos de SENSIIIILIDAD
YESI’ECIFICIOADeneIPREOPERATORIO(undiaantesdeintervención) yPGSTCPERATORIO
(una semana. dos meses y sois meses), así como de las RECIDIVAS,
Los Resultados fueron tos siguientes:
1.- Los valores medios de Sensibilidad en el Preoperacorio por Estadios aprecian la
normalidad de las determinaciones en cl Estadio A a excepción dci Ca.19,9, pero
con una desviación típica de ±1803.En los Estadios D.C y D ¡odas las cifras están
elevadas, incluyendo las desviaciones típicas, destacando la Sensibilidad del TPA
en los Estadios con metástasis (C YO) así como las del CaSO y Ca. 19.9 en todos los
casos. Proporcionalmente el CEA está menos elevada que el TPA. La AFP no es
demostrativa en el Carcinoma Colon-ectal en ninguno de los Estadios. (Tabla 1,
FIg a).
Las alteraciones cn la Desviación Típica en nuestro estudio se deben a la dispersión
de los datos, indicando la diferencia de tas variables analizadas Con relación a la
medía cocí sentido deque cuanto más elevada sea la desviación típica la disparidad
entre las variables analizadas y la media estará aumentada: paralelamente cuanto
menor sea la desviación típica más cercanos estarán tos valores estudiados de la
variable a la media,
2.- Destacan tos valores ele Especificidad en el Preoperatorio dcl CASO y el CA.I9,9
en todos las Estadios y el TPA en el Oque es de un 86%. siendo mayor en su media
52
comparativa con el CEA especíainietíto en los Estadios tnctasttsicos CC y O>. La
AFP no es demostrativa. (Tabla II, Fig.2>.
3.- En los valores medios dc Sensibilidad Postoperatoria a los siete días apreciamos la
disminución de las detennlnicloites de los Marcadores Tumorales Motioclonales
en todos los Estudios, destacando el Ca.19.9 y cl CaSO en el Estadio O que
descienden 824 U/mil. y 9003 U/ML. respectívatuente, así como el ‘ITA en el
Estadio C que dIsminuye 6736 UIt.. L,a desviación típica baja propvrcionalníetííc
al de los valores medios. (Tabla lii, Flg,3).
4.- En los valores dc Especificidad Postuperatotia ti los siete días conaprobanios la
disniinttción de todas las detemainaciotaes. con exeepelón del CaSO y Ca. 19.9 en el
Estadio Aquese elevan al 40* el ¡‘cintero y mantenltndosí el scgsndo. <Tabla IV, ?ig.4).
5,- En los volares medios le SetísibH ídad a los dos níeses observarnos que 1 as detentí1-
naclotíes siguetí disminuyendo a excepción del iTA en el Estadio C. que ascletíde
ligeramente (1501 UIt.). el CaSO en el Estadio 1) que se eleva 11150 <lñdi.. caía
una desviación típica dc±3602t, y el CtA en el Estadio Oque tnarca unos valores
dc 138 ng./L con un ascenso de l25~98 ng.It yuc’adesviación típica dc±8389. En
el EstadIo A todos los Marcatiores Tumorales Monoclonales se encuentran derttro
de la normalidad. (Tabla V, tlg.5).
6.- La Especificidad a los <los meses, cotila la Sensibilidad, sigue disntltíuyendo etití
excepción del CEA que aumenta en los Estadios O (3%>, C<1(fl) y tI (15*) y el
VM que se mantiene en el Estadio D <Sfl). <Tabla Vi, rig/j.
7.- En los volares medios de Sensibilidad a los seis meses catnprobamos la elevación
en el Estadio C de los Marcadores CEA <4501 ttg./nal.), TPA (9691 tI/LI, CA-SO
<19’06 U/ML.> y CA. 19,9(4162 U/ML.> con desviaciones típicas muy elevadas, y
del CEA en cío (1640 ng/ml.). (Tabla VII, Flg.7>.
8.- La Espeelíloidad a los seis meses nos muestra dIsminucIón en todos los Estadios
menos en el C elevándose CEA <5%) y TPA (7%). En todos lo casos la API’ no es
demostrativa, <Tabla VIII, rigE>.
9.- En las REC[Dl VAS comprobamos que tos valores medios dc Sensibilidad en el
Preoperatorlo están elevados así corno las desviaciones tfplcas, disminuyendo ¡los
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siete días pero con valores altos y aumentando considerablemente en el momento
de la Recidiva con unas desviaciones típicas aun más elevadas, bajando de nuevo
en el Postoperatorio de la Recidiva de manera más demostrativa. (Tabla IX, Fig.9).
lO.- En la RECIDIVA los valores de Especificidad en el Preoperatorio son muy
elevados (57%-16*> a excepción de la AFP (0*>, destacando el 100% del CaSO y
la elevación del GEA, TPA y Ca.19.9 en el momento de la Recídiva, así como la
disminución en el Postoperatorio a los siete días de TPA y CaSO, manteniéndose
GEA y Ca.19,9. (Tabla X, PiglO).
II.- En la Correlación dedos Marcadores Tumarales Monaclonales en el Estadio A
comprobamos que la Especificidad aumenta en relación con cada uno de ellos
individualizados, destacando el 60% de GEA - CA.19.9. CASO - CA.19.9 y TPA-
CA. 19.9. así como la disminución cocí Postoperatorio alas siete días, das meses y
seis meses. (Tabla Xl, Fig.l 1).
12.- En el Preoperatorio del Estadio B observamos que la Especificidad aumenta
globalmente con respecto al Estadio A destacando el 68% de TPA - CASO y TPA -
CA. 19.9, disminuyendo a los siete días y elevándose a los dos meses el GEA-
CA.19.9 (11%) y CASO - CA.19.9 (10%>, bajando a los seis meses todas las
determinaciones. (tabla XII, Fig.12>
II.- En el Estadio C observamos que en el Preoperatorio la Especificidad aumenta
globalmente en relación con los Estadios Ay B destacando el 83% de la correlación
TPA-CA.19.9asicomoel 78% de GEA - CA,19.9 yel 76% de TPA - CASO. Todas
las cifras disminuyen en el Postoperatoria aunque a los seis meses se mantienen
entre el 41% (CEA-TPA) y el 54% (GEA - CA.19.9). (Tabla XIII, Fig.13).
14.- En el Estadio D comprobamos que en el Preoperatario tas cifras han aumentando
globalmente en relación con los Estadios A, 3 y C, destacando el 100% de GEA-
TPA,TPA-CA.50 yTPA-CA.19.9. Todas losvalores disminuyen en el Postoperatorio,
elevándose alas seis mesesTPA-CA,50 yTPA-CA.19.9a1 80% manteniéndoseen
el 60% GEA. CASO. (Tabla XIV, Fig.14).
15.- Las RECIDIVAS en la Correlación dedos Marcadores Tumarales Monoclonales
muestran en el Preoperatario unas cifras muy elevadas, destacando el 100% de
CEA-CA.19.9 con el 86% del resto, a excepción de CEA-TPA que es del 71%. A
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los siete días tas determinaciones se mantienen a excepción de CFA - TPA que
disminuye (57%), aumentando al 100% en el momento de la Recídiva con excep-
ción de TPA-CA.19,9 que es del 86%. A los siete días coaitira,lan los mismos
valores a excepción del TPA-CA.50 que es del 86%, (Tabla XV, FigíS).
16.- En la Correlación de Tres Marcadores Tumarales Monoclonales en el Estadio A
comprobarnos la elevación global de los valores en relación con el dedos Marcadores
(Tabla XI). En el Preoperatorio destacan el 60% de GEA’ li’A - CA.19,9, GEA -
CASO -CA.19.9 y TPA - CASO - CA.19.9. con el 40% de GEA - TPA - CASO. En
el Postoperatorio a los dos meses disminuyen todas las detenninaciones, siendo
normales a los seis meses. (Tabla XVI, Pig 16)
17.- En el Estadio B demostramos la elevación global en el Preoperatorio (70%-78%>
en relación con el de dosMarcadores (Tabla XII>. disminuyendo en el postoperatorio
a los siete días y manteniéndose a los seis meses entre el 38%-46%. (Tabla XVII.
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18.- En la Correlación de tres Marcadores Tumorales Monoclonales en el Estadio C
observamos la elevación global en el Preoperatario (76*-91%> en relación con el
de das Marcadores (Tabla XIII>, disminuyendo en el Postoperatorio a las siete días
y manteniéndose a los seis meses con unos valores de 50%-57%. (Tabla XVIII,
Fig. IB>.
19.- En el Estadio D demostramos una elevación global en el Preoperatorio (86%-
100%) en relación con laTabla XIV. apreciando que el 100% la encontramos en las
casos que el TPA está presente. disminuyendo en el Postoperatorio a los siete días
pero manteniéndose en cotas elevadas a los seis meses (50%-80*>. (Tabla XIX,
Fig.19).
20.- En las RECIDIVAS comprobamos que en el Preoperatorio los valores van del
86%-lO0%, manteniéndose en el Postoperatorio a los siete días y elevándose al
100% en el momento de la Recidiva, permaneciendo igual en el Postoperatorio a
los siete días de la intervención de Recidiva.(Tabla XX, Fig.20)
21.- En la Correlación de cuatro Marcadores Tumorales Monoclonales observamos la
elevación global en el Preoperatorio que va del 60% en el Estadio A al 100% en el
1
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Estadio 0, disminuyendo en el Postoperatorio a los siete días y elevándose a los
seis meses en el Estadio O al 80%. (Tabla XXI, Flg.21).
22,- En las RECIDIVAS la Correlación de cuatro Marcadores Tumorales Manoctonates







A B C D
449±289 229l±4699 3144±7292 2005±37’81
287±143 4 ±560 241±238 l57±0’66
733±2584 14l30±108’05 235’44±42765 320±22888
1646±II50 5541±14186 65’94±1l7’17 17167±28927




A II C D
33% 49% 48% 29%
0% 5* 4% 0%
20% 38% 46% 86%
20% 51* 50% 57%


















A 13 C D
331±127 974±1638 19’36±5825 1202±2089
252±094 267±3’41 209±154 136±049
7805±2136 12284±21091 l6801±33761 262,22±85098
170i±1214 2661±3104 4210±6990 8151±7209
2215±1226 4552±3023 4132±5127 26712±35322
VALORES DE ESPECiFICIDAD
‘TABLA IV-
A E C D
10% 27* 33% 14%
3% 0% 0% 0%
50% 32% 35% 57%
40% 38% 43% 43%


















A. II C D
331±126 862±1436 1631±2122 138±83’89
1,93±155 4’91±980 180±109 12±0’35




























A B C D
47 ±377 1354±3030 6V39±16179 36,45±5160





A II C D
10% 27% 48% 14%
0* 5% 2% 0%
0% 22% 35% 29%















Preop. Postop. Reeldíva Postop.
3273±3307 2«04±2175 73’54±131’33 8096±26380
V76±0’89 151±057 21±294 l26±o’57
220’14±23221 139 66 ±3- ±29426












































60% 50% 10% 0%
20% 40% 10% 10%
* 10% 10%
* 20% 0%






















58% 43% 54% 43%
62% 38% 46% 32%
57% 41% 51% 38%
54% 35% 41% 35*
68% 41% 43* 32%





















78% 52% 57% 54%
























70% 43% 29% 40%
60% 29% 29% 60%
70% 43% 71% 40%
100% 57* 57% 40%
100% 57% 57% 80*
















100% 00% 100% 100%












ACION DE TRES MARCADORES TUMORALES MONOCLONALES







40* 50% 30% 0%
60% 60% 30* 0*
60% 60% 10% 10%




PREOP. POSTO?. POSTO?. POSTOP.
ana 6 meses
8% 43* * 38*
8% 48% * 46*














CORRELACION DE TRES MARCADORES TUMORALES MONOCLONALES















80% 35% 41* 54*
91% 63% 58* 57%
76% 58% 58% 51%
78% 60% 50% 50%
— — — u—
ESTAD O D
-TABLA XIX
PREOP. POSTOP. POSTOP. POSTa?,
semana 2 meses 6 meses
100% 57% 51% 80%
100% 57* 51% 80%


















86% 86% 100% 86%
100% 100% 100% 100%
100% 100% 100% 100%
100% 100% 100% 100%
— — — a
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CORRELACION DE CUATRO MARCADORES TUMORALES
MON OCLON ALES







81% 45 % 46%
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P OSTOP E R.
7/
O EA-TPA-CA.60 - CA‘199
A,
110.22
8) ANTICUERPOS MONOCLOSALES (B72~3b Hemos roaliudo la I~munol,isioqUfmiCa
e HistoquIn’¡C¿ en todos los enfermos con las T¿cnieas de Tincién dc InmunoperoxidaSa y
ltemaioxilina y Eosina respectWamerfle. comparando los das métodos y utilizando el mkmo
caso para demostrar las diferencias exisienLos.
Los RESULTADOS han sido los siguientes: )Delos lOOcasoseStUdIadOShaflCOflOSPOfldtdÓ99 a Ade~oearcinomaS y¡an solo 1 aunCareinoma Neuroendoeriflo de alio grado dc malignidad de células pequeñas. La lindón por
el B72.3 ha sido fuertemente positiva en los AdenocarcinOIfla (100%) no tiñéndose el tumor
N’eurocndoCfiflO ni los tejidos benignos. En 6 enfermos se ha cambiado el EstadiajO: 3 por
encontrarse grupos celulares y ediulas aislados infflirando la muscular (A-B) y 3 por
perrnead6n vascular (WC) al cneonlrarse células en el interior de los vasos. En lodos eSIOS
casos no se obser~’é por el método convcncio~i~fl de 1-IB.
Las Figuras nos indican los resultados obtenidos:
1.- MesIranios Mucosa Col4nica nomial con tncidn do HemolOxilifla y Eosina X200
(Figura 23) y de Inmunnperoxidasa X400 con el Aniieuerpo MonoclOflal 872.3
(Figura 24).
2.- Zona de Adenoma Tubular (Pñ~i~o adenornaloso) con aitpias nucleares severas
vecina de Adenocareinoma de Colon. Tincián de Hematoxilina y Eosina XIOQ
(Fig.25).
3.. Zona de Adenoma Tubular (Pólipo adenomaloso) vecina de AdenOcarcillOma de
Colon que muestra positi~’tdad al Anticuerpo B72.3. Tincién de Inmunoperoxidosa
Y lOO. (Fig2é)
4.- OMndula del Adenoma Tubular do la figura ar,Leriorcon Tinción de Inmunoperoxidas
X1.OOO. <Fig.2fl.
5.- Glándula de Adenocarcinomft do Colon produclor de moco que inflhtra la muscular
TInCIÑ, de He,natoxilina y Eosina X200. (Fig.28),
6.- AóeT,OCaTCinOTna de Coon productor dc moco con fuene ttncidn para el B72,3 de
las c¿lulas tumoroles (Inmunoperoxidasa X400). (Fig,29)
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7.. Adenocarcinoma de Colon productor dc moco. Tinción dc Hemaloxilina y Eosina.
X200. (FIg.3O).
g. Adenocarcinoma dc Colon producior de moco con fucite tUición para el fl72.3 de
las c¿IuIas tun,orales (Innuinoperoxidasa X400>. (Fig.31).
9,’ Inflltraddn de pared vascular por células ~eop1ásicassueltas dlffcilmcntc visibles
con la tinclón de rutina. Tincid» coz, Hemaio~iltna y Eosina X200. (FIg.32).
10,-Vaso sanguíneo con alsunas c¿Iulas posilivas a la Inmunvtlncldn de B72.3 en su
luz. Tinclén de Ininunoperoxidasa X400. (Flg.33>.
II.- Adenocarcinoma de Colon von necrosis celular. Tlncidn con Rematoxilina y Eosina
X400. (F¡g.34).
12.-Adenocarcinoma de Colon. Se ven glándulas Lumorales y células ncoplásieas
sueltas ¡Efilirando la muscular que son pueslas dc manifiesto por la Inmuno¡Incidn
para B72.3, (Inmwiopcroxidasa X200>. (Fig.35).
¡3,-Seven células ¡umoraIes sveltas inflluandola musenlardetectadas porI~ InmunoUncidn
para B72,3, (Inmunoperoxidosa X400), (Ffg36).
14.. Dos cflvlas Neopl~s¡cas ai~Iadas en la muscularevidenciadas por la Inmunotinclén
pa,a B72,3, (Inrnunopcroxldasa XI.OOO. (Fig.37).
15.. Inflltncidn depared vaseularpor células neoplAsicas sueltas y difícilmente visibles
con la tincidn convencional. (Hemaloxilina y Eosina X400). <FIg.38).
16,- Adenocarcinoma de Colon con células neoplásfcas positivas para la lumunotinción
de B72.3. (Inmunoperoxldasa X200, (Fig.39),
17.- Adcnocarclnvma ColonMW grado malignidad donde sc ven suplas severas. llematoxIlina
y Eosina XIOO. (FIglo).
l8.-Adenocarclnama Colon alío grado de malignidad con InfiltracIón de la grasa
peflcdlica. Tinclén de Hemawxllina y Eosina X200. (flg.4I).
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19.- Adenocarcinoma de Colon de alio grado de malignidad en cl que sc ven atiplas
severas y dos figuras mftdtícas. Tfncídn de Hematoxilína y Eosina Xl 000. (FIg.42).
20,- Adenacarcinoma de Colon de alto grado de malignidad donde se observa fuere
positividad de 2~sc4]ulas wmarales ~n e2 Anticuew H72.3. flnddn de frLmUJlOpeWXídSSB
X400. <Fig.43).
21.-Adenbcarcinoma de Colon apreciándose nccwss superflc¡al e Inflhradén de la
submucosa. Tjncidn de Hemawxillnz y Eosh,a XiOO. (Fig44).
22- Adenocarcirioma de Colon en el que se ve muscularis mucosa seprando mucosa
nomial y tumor necrosado. Tlnc¡dn dc Hematozilina y Eosina XIOO. (FIg4S).
23.- Adenocarclnoma de Colon en el que se observa fuerte positividad al Anticueipo
B723. Tincidn de Inmunoperoxidasa X400, (Pig.46).
24.-Adenocarcinoma de Colon con infiltracién de la grasa pericólicaen un Estad¶o fl
de Duckes. TinciCn de Hematoxllina y Eosina XIOO. (Pig.47).
25.-Adonc,earvinoma de Colon con iriflhiraci6n de la grasa pericdlica en un Estadio U
de Duckes. Tincién de Hemato~iIina y Eosina X200. (PIg48)-
26.- Adenocarcinoma de Colon con InfilirocI~n de la grasa pcric4lica en un Estadio B
de Duckes. Tlnctdn de Hematoxilina y Eos¡na X400. (Plg.49).
21.- Adenocarcinoma de Colon del mismo caso anterior donde se demuestra una fucne
pvsftfvidad dc las células tumora1e~ al Anhicuemo Monoclonal B72.3 grasa. Tiucídn
de Inmunoperoxidasa XIOO, <Fig.SO).
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RESULTADOS ANTICUERPOS MONOCLONALES (B72.3>
FIISTOQUIMICA E INMUHOHISTOOUIMICA
FíO. 23
Mucosa colónica normal.- HE.• X200
HO. 24
Mucosa COlóflica liomial.. Irlmunoporoxldasa.. x40a
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1
RESULTADOS ANTICUERPOS MONOCLONALES <8723>
NISTOOUIM¡cA E INMUNOHISTOOUIMICA
EIG,25
Adenoma Tubular.. HE.. XIOO
FíO, 26
Adenoma tubular.- Inmunopero~cIdasa.- XIOO
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RESULTADOS ANTICUERPOS MONOCLOHALES (872.3>
HISTODUIMICA E INMUNOHISTOOUIMICA
FíO. 27
Adenoma Tubular.. lnmUnoperoxldasa.. X1.OOo
‘a
RESULTADOS ANTICUERPOS MONOCLONALES (872,3>
HiSTOOUIMICA E INMUNOIIISTOOUIMICA
nG. 28
Adenocaroinoma de Colon,’ HE.~ X200
PíO. 29
Adenocarclnoma de Colon.- inmunoperoxldast- X400










Adenocarcinema de Colon.. lnmunoperoxidasa.. X400
J00




Adenooarclnoma de Colort. HE.’ X200
FíO. 33
AdenocCrClnOmS de Colon,- inmunoperoxldasa.- X400
lo’
RESULTADOS ANTICUERPOS MONOCLONALES (872.3)
I-IiSTOOUIM¡CA E INMUHOHISTOOIJIMICA
FíO. 34




FíO. 35Adenocarc¡noma Colon.- lnmunoperoxídasa. X200
Ial
RESULTADOS ANTICUERPOS MONOCLONALES (872.3)
HISTOQIJIMICA E INMIJNOHISTOOUIMICA
FiG. 36
Adenocarclnoma Colon.- lnmunopCrOXldaSL- X400
río. 37
Adfnocarclnomfi Colon.- lnmunopfirOXldSBS.- XI.060
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RESULTADOS ANTICUERPOS MONOCLONALES (872.2>
HISTOQUJMICA E INMUNOHISTCOUIMICA
FíO. 38
Adenocarcínome de Colon.. HE.- X400
FíO. 39
Adenocarcínoma de Colon,. inmunoperoxidaaa.. X200
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RESULTADOS ANTICUERPOS MONOCLONALES (672.3)
HISTOCUIMICA E iNMUNOI-IISTOOIJIMICA
FíO. 40
Adenocarcínoma de Colon.- HE.- X400
HG.U
Adenocarcinoma de Colon.- NL- X200
¡05




Adenocaroinoma de Colon.- HE.- Xl.000
it
PíO, 43
Adenocarcjnoma de Colon.- lnmunoperoxidasa.. X400
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RESULTADOS ANTICUERPOS MONOCLONALES (872.3)
IIISTOQUiMICA E INMUNOHISTOGUIMICA
FIG. 44
AdenocarclnOITW de Colon-- HE,- XlCO
HG. 45
Adenocarclnomfi do Coion.- HE.- X¶00
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Adenocarcínoma de Colon.- Inmunoperoxídésa.- X400
108
RESULTADOS ANTICUERPOS MONOCLONALES <872.3)
í-IISTOOUIMICA E INMUNOI-(ISTOOUIMICA
FíO. 47
Adenocarclnoma (inlIltración grasa),- HE.- X100
10.48
Adenocarclnalfla (InfiltracIón grasa>.- HE.- X200
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RESULTADOS ANTICUERPOS MONOCLONALES (6723>
HISTOQUIMICA E INMUNOMISTOOUIMiCA
FíO, 40
Adenocarclnonla (inflltracldn grasa>,- HE.- X400
FíO. 50
Adenocarcínoma <InfIltracIón grasa>.- Inmunoperoxldast- X400
lié

El problema dcl Carcinoma Colorrectal es su Diagnóstico, dependiendo cl
Pronóstico del Estadio y de un buen Seguimiento, en especial con la detección
precoade Metástasis y Reeidl~as ¡oque conseguiremos merced a los Anticuemos
Monoclonales y tos Marcadores Tun,orales.
En relación ata EDAD,SEXO, LOCALIZACION, CLINICA, ESTADIOS
y FALLECIMIENTOS los resultados obtenidos coinciden con la tnayoda de
los autores, (2,12,123-125>, no asr en las RECIDIVAS que seda en tan porcen-
taje del 12% (126), siendo m~s o menos elevada según la localización del tumor.
La intervención quinlrgica será correcta e~’Itando la exfoliacidn celular (127),
aunque hay autores que nola considera imponante (121), y ligando correctamente
los vasos (primero a vena) para disminuir el flujo de circulación linfática con
aumento del riesgo dc diseminación (129), En nuestro estudio el número global
ha sido dcl 7% debido a que hemos controlado los enfermos durante seis meses.




Descamamos la ALFAFETOPROTEINÁ, ya que según los resultados obtenidos no
tiene ningún valoren esta Patolog<a. Vamos a estudiar individualmente el resto de Marcadores
Tumorales Monoclonales para después correlacionarlos entre ellos
1.- ANTtGENO CARCINOEMBRIONARIO (CEA).- Refiuiéndonos ala Especificidad
en el Preoperatorlo Lan«quiz y cols. (108) han encontrado que en el Estadio Bes del 40%
y de 28% en el Estadio C, considerando como valor normal del CEA el de 3 ng/ml. al
determinarlo por Técnicas Poticlonates. Realizan comparaciones con diferentes autores
observandO que Marct,cllo y cois. (Rl) dan unas cifras del 100% en el Esíadió D.y Mach y
cols. (130) reftercn unas determinaciones globales muy elevadas en retacidn con el resto de
autores (83, 131, 132).
En nuestro estudio los valores no difieren más que en lo referente al Estadio D donde
las cifras son muy elevadas en todos los casos, demostrando que para nosotros el TPA ha
sido más detern,inante que el CEA, y en los Estadios II y C, a excepción de las orrecidas por
Mach y Piqué (130.1 32), nuestros valores son más altos que los de H.Cruces (108). Bombardieri
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En cuanto a la Sensibilidad autores como Miridi y Wolmark (133,134), aceptan que los
niveles positivos de CEA están en relación directa con el Estadio de la enfermedad, dando
valores medios dc 4.9,32 y 250 ng/ml. para los Estadios A.B.C yO respectivamente en una
serie dc 945 enfermos con Cáncer Colonectal, siendo en nuestro estudio de: 4,49; 23; 31 y
20 ng/ml. (Tabla 1). observando que son muy parecidos a excepción del Estadio 0,10 que
demuestra que el TPA ha sido más determinante que el CEA
En relación al Postoperatorio Staab y cols. (84) aftrnian que al resecarse la tumoración
se produce una disminución inmediata del CEA. En un estudio de 163 enfemios realizó
determinaciones entre los 10-20 días apreciando que hablan descendido en el 38% de los
pacientes resecados, mientras que en los que no lo fueron los niveles se mantenían o
aumentaban. Nosotros no hemos realizado estudio comparativo con enfermos no resecados,
pero a los siete das la disminución ha sido del 70% en el Estadio A, 45% en el Estadio E,
31% enel Estadio C y 52% en el Estadio O, siendo a tos seis meses del 70%, 45%, 0% y 52%
respectivamente (Tabla ti), apreciando que los valores son más significativos en nuestro
trabajo.
RECIDIVAS.-
Cuando los ativetes de CEA en el Preoperatorio están elevados se acompaflan de mayor
número de recidivas (135,136), establecIendo que el 50% se producen en aquellos enfermos
con el CEA alto frente a solo el 25% en tos que es normal. (¡37). demostrando Wanebo y
cols. (138) que los enfermos en Estadio E en estas condiciones presentan un 52% de
Recidivas a los 30 meses frente a un 22% si el CEA era normal. En el Estadio C los
porcentajes eran dcl 85% y 59% respectivamente. Kohler y cols.(1 39) afirman que si los
valores de CEA son superiores a 20 ng/mt, la correlación por Estadios es aun más alta, e
tmperatoycols.(140) establecen en una serie de 5.164 enfermos de Cáncer de Colon y2577
de Cáncer de Recto como factor de mal pronóstico, entre otros, la elevación del CEA
Prcopcratorio.
Todos los autores están de acuerdo en que un CEA Postoperatorio que no tiende a la
normalización, nos puede estarorientando hacia una recidiva o persistencIa tumoral (1411463,
asicomoque sise norniatiza nola excluye necesariamente y mucho más sien el Preoperatorio
no estaba aumentado (1 34-136), considerando que suele adelantarse en un periodo de un ano
a la demostración clínica de la Recidiva tumoral.
En nuestro trabajo apreciamos que la Especificidad Preoperatoria es de tan 71% con
una cifra media de Sensibilidad dc 32,73 ng/1., bajando en el Postoperatorio inmediato al
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57%, pero con un valor medio de 26.04 ng/ml. a pesar dc la resección, confinnatidoque las
cifras de CEA persistenteiflente elevadas nos pueden llevar a la sospecha de una posible
recidiva o persistencia ~umoral,comprobando que en cl 571* de los casos el CEA estaba
elevado por encima de 20 ng/mI, manteniéndose en el Postoperatorio itimediato aunque
descendió al 42,9%, aumentando en la Recidiva (57.1*) y permaneciendo en el Postoperatorio
de la Recidivo o resección incompleta en cl 85,7%. (Tablas IX-X).
Los datos son muy parecidos aunque los Títulos de CEA son más elevados en el Estadio
C. y se debe a qite hemos controlado las recidivas tan solo durano los seis primeros meses
del postoperatorio, mientras que los demás autores lo han efectuado durante treinta meses.
Con respecto al Postoperatorio podemos apreciar que el CEA permanece alto en las
recidivas, considerando muy importante este Marcador Tumoral para el seguimIento y
control de las mismas,
Por algunos autores se ha planteado la relaparotomía de aquellos enfermos con aumento
persistente del titulo de CEA, cotnprobándose que la mayor parte de tos enfermos tenían
enfermedad metastáslca (143-146), lo que nos indica que el CEA se asocio más a la
enfermedad taetastásica (146) que a la recidivo en si.
Podemos concluir diciendo que el CEA, pcr se. es muy importante en el Seguimiento.
Pronóstico y detección de Metástasis y Recidivas y dependiendo del titulo que tenga nos
orientará hacia posible metástasis (más de 100 ng/ml>, o una Recidiva (20 ng/ml.).
En cuanto a la Relaparotomia consideramos, al igual que Martin y cols. (145), que se
acompaflará de las exploraciones clínicas contencionates como son Colonoscopia, Enema
Opaco, TAC, Ecografia etc.
El CISA no sirve de screening, ya que se encuentra elevado en múltiples procesos
benignos (147) dando lugar a falsos positivos. Hay que correcionarlo siempre con otros
Marcadores Tumorales, pues su Sensibilidad y Especificidad se amplia considerablemente.
Aconsejamos que siempre se pida en: Preoperatorlo Postoperatorio inmediato (5-7
dfas), a los dos meses y a los seis meses como Seguimiento y Pronóstico InmedIato del
Cáncer Colorrectal así como por posible metástasis, recidivo o reseeción incorrecta, y si está
alto en el Preoperatorlo y no desciende en el Postoperatorio tas determinaciones se efectuarán
cada 15 d(as para así poder detectar precozmente la Recidiva o persistencia tumoral descar-
lIS
tando patología benigna concomitante. acompaflado siempre de los medios clínicos habitua-
les. Si las cifras pennanecen bajas ose normalizan las determinaciones las haremos cada seIs
meses hasta los cinco aflos.
2.- ANTIGENO POLIPEPTIDO TISIJLAR (TPM.. Estan MarcadorTun,ot-al Monoclonal
que en nuestra serie es tan importante como el CEA en el Seguimiento y detección de
Metástasis y Recidivas.
En relación a la Sensibilidad Preoperatorla Bauman (145) en una serie de 248 enfer.
mos aprecia que la del TPA es dcl 73%, superior a la del CEA que es de un 26%, aunque
otros autores como Putzki y cols. (149) afirman que el CEA (67%) tIene mayor Sensibilidad
que el TPA (36%), así como que la combinación de varios Marcadores Tumorales no la
aumenta, predominando más los autores <150,151) que consideran al TPA como uno de los
antígenos tumorales más sensibles en esta Patología, especialmente en la detección dc
metástasis,
En nuestro estudio la Sensibilidad del TPA se encuentra más elevada en los Estadios II,
Cy O, mostrando unos valores medios proporcionalmente más altos en los Estadios metaseásicos
(C = 23544 U/L,±427’65y O = 320 U/L.±221’88)que en el A = 733 UIL±25’84y Sn
1’l130 U/L±20805,con una Especificidad mayor en los Estadios C(46%) y 0(86%) que
en el A (20%) y 5 (38%), debido a la Sensibilidad y Especificidad que este Antígeno
Tumoral tiene para la determinación de Metástasis, (Tablas ¡-II).
Podemos comprobar que las cifras obtenidas en nuestra serie están más de acuerdo con
los autores que manifiestan la Importancia de este Antígeno en el Seguimiento de esta
patología así como en la determinación de Metástasis.
En los estudios Postoperatorios en la revisión realizada no liemos encontrado Biblio-
grafía. Demostramos que sus valores disminuyen después de resecelón radical a los siete
días siendo aun más llamativo a los seis meses que es del 100%, 42%, 24% y 66% en los
Estadios A, E. C y O respectivamente. (Tablas 111-1V, VIl-VII!).
RECtDIVAS,. En la revisión efectuada no hemos encontrado, Bibliografía, Los valo-
res son: 57% de Especificidad en el Preoperatorio con un dintel medio de Sensibilidad de
220’ 14 U/nil.±232’21,En el Postoperatorio la EspecIficidad se mantiene en el 57%, bajando
el valor medio de SensIbilidad a 139’42 U/ml.±160’86elevándose en el momento de la
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Recidiva tanto la Especificidad (71%) como la Sensibilidad (434,43 U/ML,±327’13),siendo
la Especificidad dcl 71% en el Postoperatorio de la Recidiva y de 292,43 U/ml.±29426la
Sensibilidad. (Tablas IX y X)
El Antígeno Polipéptido Tisular (TPA> es un Marcador Tumoral Monoclonal muy
poco utilizado en el Seguimiento, Pronóstico y determinación de Metástasis y Recidivas en
el Carcinoma Colorrectal, pensando que es debido aquese eleva en todo tipo de neoplasias
y tiene aplicaciones muy similares al Antígeno Carcinoembrionario (CEA), demostrándose
en nuestro trabajo que es tan importante como él en la detección de Metástasis y Recidivas
así como en el Seguimiento y Pronóstico de la Patología Colorrectal.
3.- CARBOHIDRATO 50 (CA-SO).’ Es un MarcadorTumoral Monoclonal del que en
la actualidad existe muy poca literatura.
Tiene tres particularidades muy Importantes:
1) Reacciona en tejidos de pacientes Lewis negativos
2) Es una IgM.
3) No se encuentra en la mucosa colónica normal.
En estudios realizados por 1 Holmgren y cols. (97) se aprecia una positividad dcl 67%
en 55 casos de carcinoma Colorrectal. siendo más llamativos los del Estadio B que son del
100% (6/6). En este trabajo no se realizan estudios postoperatorios nl seguimiento de
recidivas, pero se compara con otros tipos de carcinoma como por ejemplo el Cáncer de
Pulmón con una positividad dcl 13%, Cáncer ginecológico (3% para útero y 40% para el de
ovario) y para el Cáncer de Próstata 0%. Genollá y cols.(99) encuentran una Sensibilidad del
25,7% en el Estadio E, 38,4% en el Estadio C y del 76,5% en el Estadio 0. La Especificidad
sin embargo es dcl 96,1% en todos los Esiadios.
En relación con nuestros resultados podemos observar que la Especificidad global de
estos autores es muy alta (50% en nuestro estudio), sin embargo en cuanto a la Sensibilidad
los valores medios son más bajos en todos los Estadios. (Tablas 1-li),
En estudios realizados por Lamiquiz y cols.(107,lOS) hacen estudio comparativo con el
Ca 19.9 encontrando valores muy parecidos de sensibilidad entre los dos así como en las
Recidivas (sensibilidad del 50%). apreciando más falsos positivos en el CaSO que en el
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Ca. 19,9,, yen 1,915 Bruhe, y cols(98) comunica sus resultados sobre niveles de Caso en
diferentes tumores. Con una normalidad basal de 17 U/ml. la Especificidad en el Carcinoma
Colorrectal es del 62%, sin especificar Estadios, siendo la del Ca.19.9 y del CEA dcl 59%.
También estudia el postoperatorio con resección tumoral apreciando un descemso en las
cifras del CajO mientras que sí solo había existido resección paliativa, las curas no solo
permanecían en sus valores, sino que aumentaban.
En nuestro trabajo la disminución a los siete días es dcl 25%, 14% y 25 * en los
Estadios 8, 0 y O respectivamente, y a los seis meses dcl 100%, 53% y 30% rara los
Estadios A, 5. y C. (Tabla IV).
Jalankoycols, (100) aftm,an que en el Cáncer Colorrectal la Especificidad dolOSO)’
dcl Ca,19.9 es mayor que la dcl CEA, sin embargo la Sensibilidad es menor dando unas
cifras del 21% en los estadios A y 5, mientras que en los Estadios O y Des del 48*.
En nuestro estudio tanto los valores medios de Sensibilidad como la Especificidad son
más elevados en el CaSO que en el CEA, siendo también más altos globalnionte en los
referidos al Antígeno Carbohidrato 50. (Tablas 1-II)
Lindholm y cols.(152) dan una Sensibilidad para cl Estadio 5 del 70%, mieruras que
Paganuzal (101) encuentra una EspecIficidad del 98% y una Sensibilidad global dcl 64% en
el Cáncer Colorrecíal.
RECIDIVAS..
En el Preoperatorlo, la Espeelfieldad fue del 71%. En el Postoperatorio Inmediato se
mantuvo y, en el momento de la RecidIvo, subió al l00%%. Esto es debido a que en los
casos de Recidivas, habría más tejidos Lewis negativos que positivos. (Tabla X).
En cuanto a la SensibilIdad observamos que el valor medio Preoperatorlo catá nítiy
elevado (139 U/ml.±154’76),aumentando en el momento de la Recidíva (3l8~43 U/ml.±40646,
y disminuyendo en el Postoperatorio de la Recidlva (15371 U/ml. ±l35’95).<Tabla IX).
En estudios realizados por Lamiquiz y cois.(107,108), dan una Sensibilidad del 50% en
las Recidivas, pero no ofrecen datos de la Especificidad. En relación con nuestro estudio,
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podemOs apreciar que la Especificidad en la Recidiva es del 100%, siendo la sensibilidad
muy elevada 31843±40646U/mí,
Podemos concluir afirmando que el CASO tiene gran Especificidad y Sensibilidad en el
Carcinoma Colorrectal y en especial en la detección de Recidivas, por lo que es muy
importante utilizarlo en el Seguimiento y Pronóstico así como en la detenninacldn de
Recidivas. Unido al CAÁ9.9 nos englobará todos los tejidos Lewis,
4• CARBOHIDRATO 193 (CA.193).- Es un Marcador Tumoral Monoelonal muy
utilizado en el Seguimiento y Pronóstico del Carcinoma Colorrectal. El valorbasal es de <20
U/ml.
La Sensibilidad del Ca.19.9, para algunos autores (82,83, 131,132,153-155), es menor
que la del CEA en el Preoperatorio del Carcinoma Colorrectal, y para Kuusela (15) el test del
CarbohidratO 19.9 es más Especifico que el del Antígeno CarclnocrobrionatiO, siendo la
Sensibilidad mayor del CEA en la relación del 69% al 36% con respecto al Ca19.9. En
nuestro trabajo la Sensibilidad y EspecificIdad del CA.I9.9 es mayor que la del CEA en
todos los Estadios.
En la Tabla se hace referencia a la Sensibilidad Preoperatorio que dan diferentes
autores comparándolo con nuestro estudio, apreciando que las cifras son muy bajas a
excepción de la de Bombardleri (131) en el Estadio IX No sabemos cual puede ser la causa,
aunque pensamos que es debido a que las determinaciones se han realizado con Técnicas
Policlonales en vez de Monoclonales, pero el Ca,19,9 por los resultados obtenidos en
nuestra serie se muestra como un Marcador Tumoral Monoelonal de una gran Especificidad
y Sensibilidad en el Cáncer Colorrectal. (Tabla 1-II).
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0% 4% 35% 53%
0% 14% 15% 31%
10% 11% 56% 86%
23% 35% 63%
1% 17% 47% 58%







En cuanto al Postoperatorio, Staab (14), afirma que al existir resecabilidad de la
tumoración, se produce una disminución inmediata de los valores del Ca.l9.9. Dicho autor
en ttn estudio sobre 163 determinaciones realizadas entre cl 10-20 días postoperatorio,
observó una disminución significativa del Ca.19,9 en el 40% de los pacientes resecados,
mientras que los que no lo fueron los niveles se mantenían o aumentaban.
En nuestro estudio las detenninaciones disminuyeron en un un 12%, 25% y 20% en los
Estadios 8, C y D, manteniéndose en el A, A los seIs meses fue de 100%, 39% y 22% en los
Estadios A, B yC respecílvamente, (Tablas IV,VIII).
Con referencia al SeguImIento y las Rceldl~’as prácticamente todos los autores (82,13,129)
coinciden en que debe Ir correlacionado con el CEA, sin embargo hay muy pocos trabajos en
relación al TPA y al CaSO.
En nuestro estudio el CA.l99, per se, mostró una Especificidad en la Reeldiva dcl 86%
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en el PreoperatoriO En el Postoperatorio fue también del 86* así como en el momento de la
intervención de Recidiva. El no tener una Especificidad del 100% como el CASO, se debe a
que en nuestra serie tengamos más tejidos Lewis negativos que positivos.(Tabla X).
La Sensibilidad Preoperatoritl es de 16829 U/ml.±206’24disminuyendo a 56’10 U/
ml±42’72en el Postoperatorio a los siete días, elevándose en el momento de la Recidiva a
53557 U/ml.±7lO’93(la cifra normal es 20 U/ml.) bajando en el Postoperatorio de la
Recidiva a 361 ‘29 U/mt.±568’19 siempre con valores altos, Para la detección de la Recidiva
se acon,pafló de otros MarcadoresTumorales Monoctonales asicomo de Pruebas Diagnósticas
convencIonaleS. (Tabla IX)
El Ca.19.9 esun Marcador Tunsoral Monoclonal Especifico (64%global) para el Carcinoma
Colorrectal, y en especial, para la detección de RecIdivas (86%).
Debido a su gran SensIbilidad nos será muy útil para el Seguimiento de dicha Patolo-
gia, especialmente unido a otros Marcadores Tuanortales Monoclotiales aúnqt¡e no nos sirve
para el Diagnóstico, pero debido a su alta Especificidad y SensibIlIdad, cuando las cifrasen
el Preoperatorio son elevadas o permanecen altas en el Postoperatorio, puede orientamos a
la existencia de Tumor, Recidiva o persistencia tumoral, Para realizar el Diagnóstico
definitivo siempre irá acotnpaílado de los métodos clínicos habituales,
ESTUDIO COMPARATIVO DE LOS MARCADORES TUMORALES
MONOCLONAI.ES EN EL CANCER COLORRECTAL- Hasta ahora hemos hecho un
estudio individualizado de los Marcadores, A continuación vamos a conelacionarlos entre
ellos.
1,- CEA - Ca.19.9, Es la correlación que más se ha utilizado, sIendo muchos los
autores que han empleado exclusivamente estOs dos Marcadores Tumorales Monoclonales
para el Seguimiento, Pronóstico y detección de Metástasis yRecidívas en el Cáncer Colorrectal.
Lamíquiz y cols(lOS) llegan a la conclusión de que la sensibilidad preoperatoria del
CEA (58%)es mayorquela del Ca.19.9(34%).A5lmi5mo apreclaronqueeneí SeguImientO
de las Recidivas y/o Metástasis, el Antígeno CarclnoembrlOtiatiO ofreció mayor información
que el Carbohidrato 19.9 en la mayor parle de los casos.
En nuestro trabajo con la correlación de estos dos Marcadores Tumorales las Recidivas
fuemn detectadas en el 100* de los casos, siempre acompaftado de las pruebas clínicas
diagnósticas adecuadas.
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En esttídios realizados por Ruibal y cols, (118) dat, una Setlsibilidad global en el
Preoperatorio del 69*. SI hay metástasis (Estadios C y O) la sensibilidad es dcl 53~ y si no
etisten (Estadios A y 0) del 83%.
En nuestro estudio ocurre lo cortírario, la sensibilidad es itiás elevada en los Estadios C
y O (71%.80%) que en los Estadios A y 13 (5l%-60%), aunque los valores son muy
parecIdos. En cuanto al Posloperatorio estos autores tío tíos clan determInaciones, sin
embargo con la resección tumoral desciende a los siete días cl 33%, 26%, 33% y 38% en los
Estadios A, B,Cy t respcctivamenlc, sIendo a los seis meses de 100*26%, 31% y 43%,
(Tablas XI-XIV). Podemos aprecIar que el CEA puede dar mayor infoanación en las
taetásíasis pero no así en las recIdivas, dada la guau EspecIficidad qwe llene el Ca19.9 y la
alía SensIbílIdad del CEA para las Metástasis, por lo que la correlación de estos dos
luturcadores Tutuorales Motuoclcrnttles es muy luí, Siempre irá acOmpañado de los n~~¶o-
dos DiagnóstIcos habituales,
2.- CEA -CASO.- La Literalura de estos Mtmrcadores Ttiutuorales es muy escasa.
En nuestro estudio podemos obsen-ar que en el Preoperatorlo la Especificidad es del
20%, 62%, 63% y 60% pata los Estadios A. E, C y O respeculvamente, siendo ligeramente
Inferiores a las dela correlación CEA. CA,I9,9 pero baslante elevadas, (Tablas XI-XIV).
Enel Postoperatorio a los note días, los ‘-atores descienden un 0%, 39%. 0% y 52% en
los Estadios A.B.C yo respectívamenle, siendo a los seis “eses dc 50%, 48%. 21% y 0%.
(Tablas Xl-XIV).
En cuanto a las RecIdivas los valores en el Preoperatorio son del 86% y en el momento
de la Reeldíva aumenta la Especificidad al 100%.
En estudios realizados por Bruhn (98) la Especificidad Preoperatoria al correlacionar
estos das Marcadores Tumorales subía al 11%, míeníras que al realizar la resección bajaba
casi a los limites de la nomtalidad.
SíahIe y Cols.(I56) demostraron una correlacIón entre la detenultíación preoperatoria
del CEA y el píanósíleo en enfermos con carcinoma colorrectal, siendo aun más Tuerle con
el TPA y con el CalO,
Dada la EspecIficidad del CASO así como la SensíblIldad del CEA está torrtlaelóil se
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asemeja mucho a la anterior, dependiendo exclusivamente del número de Tejidos Lewis
negativos (CASO) o positivos (CA, 19.9), siendo más frecuentes estos últimos,
3.-CA.50 - CA.19,9.- En la correlación de estos dos Marcadores Tumorales la literatura
es muy escasa y pensamos que es debido a que el CaSO fue descubierto muy recientemente.
(1.983)-
En el Preoperatorio, la Especificidad es del 60%, 57%, 67% y 70* en los Estadios A,
E, C y D respectivamente, comprobando que es muy elevada en especial en los Estadios
metastásícos (C y D), (Tablas XI-XIV).
A los siete días de la resección tumoral la disminución es de 17%, 39*, 19% y 39* en
los Estadios A.B.C y D respectivamente siendo a los seis meses de 80%, 35*, 29% y 43%
(Tabla XI.XIV). Con respecto a las Recidivas se puede apreciar que cocí Preoperatorio es
dcl 86%, mientraS que cocí momento de la Recidiva es del 100%. (Tabla XV),
Como conclusiónpodemosdcclrque al remnoozrestosdos MarcadoresTtaniorales Monoctonales
epitopos comunes, pero observando diferencias que afectan a su EspecIficidad Tumoral:
CASO reacciona en tejidos Lewis negativos, es una tgM y no se encuentra en la mucosa
colónica nonnal, podemos determinar la totalidad de los Tumores Colorrectales, siendo su
especificidad muy elevada
4.- TPA-CEA,- 1-lay muy pocos autores que hagan determinaciones del TPA y menos
aun correlacionado con el CEA, sin embargo Bauman y cols.(148) dan una setísibílidad en el
PreoperatoriO del 73% para el TPA y del 26% para el OEA, y Rulbal (111) un 50% en los
Estadios metastásicos (C y D) y 83% en los no metastásicos (A y E).
En nuestro trabajo el Preoperatorlo es del 30% en el Estadio A, 54% en el II (sin
metástasis), 61% cocí C y 100* en el O (con metástasis), debido a las detenninaciones del
TPA que han estado elevadas en todos los casos. Ello se debe al TPA que en nuestra serle
determina mejor las metástasis que el OEA. (Tablas XI.XIV)
En relación con el resto de autores podemos comprobar que la sensibilidad de los dos
Marcadores Tumorales Monoclonales aumenta en relación con la de cualquiera de ellos
individualizadO, llegando a ser del 61% y 100% en los Estadios metastásicos,
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Enel Postoperatorio a los siete días deciende el 0* en el Estadio A, 35% enel 13,32%
en el Cy43% en el D, siendo abs seis meses de 100*35%, 32% y 60* respectivamente.
No podemos comparar resultados por no haber encontrado fllbliografio. (Pablas XI-XIV).
En las Recidivas el Preoperatorio da una Especificidad del 71*, yen el momento de la
Recidiva es del 100*
En esta Correlación importa más la Detenninaclón de Metástasis que la Recidiva
Tumoral. Todo ello se debe a que estos dos Marcadores no son EspecífIcos dc los Tumores
Colorrectales.
5,- ITA- CaSÓ,- En la con-elación de estos dos Marcadores Tttmorales no hemos enco¡ttndo
Bibliografía por lo que no podemos hacer estudios comparativos,
Nuestra serie muestra que la Especificidad en el Preoperatorlo del Estadio 13 es del
68%, igual que la correlación CEA-CA.19,9, y en el Estadio C es dcl 76%. mayor que
cuaJqtaiera de las otras correlaciones menos con la del CarbohIdrato 19.9. En el Estadio Des
del 100* debido a que las determinaciones dcl TPA permanecen elevados en todos los casos
por las Metástasis. (Tablas XII-XIV).
En el Postoperatorio a los siete días baja cl 39% en el Estadio 13,34 <A en el C y cl 43%
en el 11, siendo a los seis meses del 67%, 53*, 39% y 20% en los Estadios A. PC y t
respectIvamente. (Tablas XI-XIV)
En las Recidivas el Preoperatorio da una Especificidad del 86*, permaneciendo alta en
el Postoperatorio Inmediato y llegando al 100% en el momento de la Recidivo. (Tabla XV).
Como conclusión podemos decir que el hecho deque estos dos Marendores Tuniorníes
juntos muestren una alta EspecificIdad <CASO) y Sensibilidad a la detección de Recidivas o
Metástasis (CASO y TPA), no quiere decir que sean los que empleemos en el Seguimiento y
Pronóstico de esta patología,
Por otra parte afimnamos que el TPA es muy sensible a las Metástasis así como que el
Carbohidrato SOes muy Especifico del Carcinoma Colonectal y de la detección de Recidivas
lo que nos lleva a la conclusión deque cuando hay elevación continuada de CA.5O hemos de
sospechar inmedIatamente en una posible Recidiva o persistencia lumoral y si el Antígeno
Polipéptido tisular permanece elevado nos indicará que existen Metástasis.
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6.- TPA - Ca.199- En los estudios realizados con estos dos Marcadores Tutnorales
MonoClOtlales no hemos encontrado Bibliografía del Postoperatorio aunque si del Preoperatorio.
En el Preopertatorlo la Especificidad conjunta de estos dos Marcadores en el EstadioS
es del 68%, igual que la del TPA-Ca.50, mientras que la del Estadio C es del 13%, más
elevada que et anteriOr. En el Estadio 13 sigue siendo del 100% debido al ITA. (Tablas Xli-
XIV).
En estudios realizados por Ruibal y cols.(l 18) la positividad global en el Preoperatorlo
es del 65%, no encontrando estudios Postoperatorios ni de Recidivas. En el EstadioS (sin
metástasis) es del 79%, y en el Estadio C yO (con metástasis) del 54*.
En relación con nuestro esindio apreciamos que son más bajos los del EstadioS (68%),
y sin embargo las determinaciones de los Estadio C (83%) y 13(100%) son más elevadas,
Ello sc debe a que las valoraciones del TPA son mucho más representativas que las del CEA
en nuestro estudio.
En el Postoperatorio a los siete días baja el 41% en el Estadio B, 52* en cl Estadio O
y 43% en el Estadio 13. (Tablas XIi-XIV).
Con respecto a las Recidivas, en el PreoperatoriO la Especificidad es del 86%, mante-
niéndose en el Postoperatorio Inmediato y permaneciendo igsaal en cl momento de la
Recidiva. (Tabla XV).
Podemos comprobar que los valores son muy parecidos a los de la correlación del TPA-
CASO a excepcIón de las Recidivas. Ello puede ser debido a que en nuestra serie hay más
tejidos Lewis negativos (propios del CASO), que Lewis positivos (propios del OA.19.9),
sacando las mismas conclusiones que en el caso anterior,
CORRELACION DE TRES MARCADORES TUMORALES MONOCLONALES
7.. CEA -EPA -Ca,19.9.- En lacorrctacióndeestostresMOtt2dOre5TUtWOrtalesMOfl~onales
hay poca Bibliografía
En trabajos de Putzkl y cols.(149) en la comparación de estos tres Marcadores aprecian
que el OEA es el que presenta mayor Sensibilidad para los Teaniores Colorrectales así como
que la combinación de varios de estos Antígenos Tumorales no mejora la SensibIlIdad. Sin
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embargo Ruibal y cols, (118) dan una Positividad global del 76%, muy superior a la
individualizada de cada uno de ellos, Para las Metástasis es del 55* y del 90% sin
Metástasis,
Estamos más de acuerdo con Ruibal (lIS) que con Putzld ycoís(149) aunque discrepamos
con el primer autoren cuanto a que sin Metástasis la positividad que nosotros encontramos
es del 28% y con metástasis del 91%, lo contrario que a Ruibal (118) En el Estadio O la
Positividad es del 100% en el Preoperatorio debido a que al existir metástasis generales el
TPA está elevado eta todos los casos.
Con respecto al Postúperatorio y SeguimIento no podemos hacercomparaciones porque
no hemos encontrado bibliografía.
En nuestro estudio a los siete días de realizar extirpación radical la Positi~’ldad baja el
0*39%, 30% y 43% en los Estadios AB, O y Ii respectivamente, disminuyendo a los seis
meses el 100%, 41%, 37% y 20%. (Tablas XV1~XlX).
En las Recidivas la Positividad es del 100* tanto en el Preoperatorio (un día antes),
Postoperatorio (una semana), Recidiva y Postoperatorio de la Recídiva, (Tabla XX).
Como Conclusión podemos afirmar que para el Seguimiento PronóstIco y detección de
Metástasis y Recidivas hay que utilizar vados Marcadores, ya que aumenta considerable.
mente la Positividad. Asimismo se puede añadir que con la Especificidad del CA.19.9 y la
Sensibilidad para las Metástasis del OEA y del TPA, podremos efectuar un buen Seguimien-
to y Pronóstico de la Patología Colorrectal así como la determInación precoz de las Metástasis
y Recidivas.
1-OEA -Ca.5O-Ca.19.9,-Enlacontlaclónde estos uta MarcadoresTuanorales Monoclonales
hemos encontrado muy poca BIblIografía, solamente un trabajo de Lamiquiz (107) en
relaciónconlaelevaclónPreoperatoria del OEA. CA.19.9 y CASOen los Estadios irresecables
del Cáncer Cotoneetal.
Seg6n los resultados obtenidos por dichos autores llegan a la concluside, de que la
elevación significativa, en especial del CEA y Ca.19.9, son sugestivos de inesecablíldad de
la masa tumoral total macroscópIca, y que un aumento Preoperatorio junto con técnicas de
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despistaje de metástasis negativas es Indicativo de localización locorregional irresecable o
carcinomatosis por diseminación peritoneal.
Nuestro estudio muestra una positividad sin metástasis en el Preoperatorlo (Estadio B)
del 70%. y con metástasis (Estadios C y 13) del 76%-86% respectIvamente. Estos valores son
ligeramente inferiores a la correlación de los anteriores Marcadores Tumorales, (Tablas
XVI-XIX).
Con respecto al Postoperatorio, a los siete días los valores bajan el 0%, 53* 24* y
50% en los Estadios A, B, C y O respectivamente. disminuyendo a los seis meses el 83*,
53% 24% y 43%. (Tablas XVI-XIX).
En la Recídíva la Positividad tanto en el Preoperatorio como en la Recidiva es del
100%. (Tabla XX).
Podemos sacar la conclusióndeque al existir dos MarcadoresTumorales Monoclonales
muy Específicos del tumor Colorrectal como son cl CASO y el CA19.9, y al mismo tiempo
otro Marcador Tumoral que nos va a indicarías Metástasis por su gran Sensibilidad a ellas,
las determinaciones que obtenemos son muy significativas.
9.- TPA - Ca.S0- Ca.19.9.- En esta Correlación no podemos hacer estudios comparati-
vos porque no hemos encontrado Bibliografía.
Comprobamos la alta Especificidad del CASO y del CA.19.9 y la gran Sensibilidad
para las Metástasis que tiene el TPA, observando que la positividad en el Preoperatorlo es
del 60%, 70%, 78% y 100% para los Estadios A, B, C y O respectIvamente, siendo en las
Recidivas también del 100%. (Tablas XVI-XX)
En cl Postoperatorio a los siete días disminuye en un 0%, 36%, 83* y 43% en los
diferentes Estadios, bajando a los seis meses en un 13%, 40*, 40% y 20% respectIvamente.
Podemos sacar como conclusión que al existirdos MarcadoresTumorales MonoclOllaleS
de una elevada Especificidad como son el CASO y CA.19.9, y otrodeuna elevada Sensibilidad
como es el Antígeno PolipéptidoTistalar, realizaremosun Seguimiento. Pronóstico y detección
de Metástasis y Recidivas muy completo en el Carcinoma Colonectal.
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10.- CEA . TPA .Ca.S0.. En esta correlación nosencontramos con un Marcador Tumor-al
Monoclonal Espocíficodel CarcinomaColonectal como es el CaSO. ydos Marcadores Tumor-ales
Monoelonales muy Sensibles a las Metástasis como Son el CEA y el TPA.
En el l’reoperatorio la Positividad sin metástasis (Estadio 11) es del 78%. Con metástasis
loconegionales <Estadio O) es del 80% y con metástasis a distancia es del 100%, En el
Postoperatorio a los siete días los valores bajan en un 0%. 45%, 56% y 43% en los Estadios
A, B, Cy 13 respectIvamente, disminuyendo abs seis meses en un l00%,51%, 32% y 20%,
En las Recidivas lapositividad es del 86% enel Preoperatorio ydel 100* en el momento de
la Recidiva.
(Tablas XVI-XX).
No podemos realizar estudios comparativos porque no hemos encontrado Blbllozrafia.
La conclusión que sacamos al igual que en los casos anteriores es que al hacer las
determinaciones con varios Marcadores Tumorales Monoelonales que cubren la Especificidad
y Sensibilidad de la Patología Colorrectal, podemos realizar un Seguimiento completo y
total de dicha Patología así como detectar con una antelaéión importante las posibles
Recidivas Tumorales.
Después de hacer la Correlación de Tres Marcadores Tumorales Monoclonales entre
si observamos que los valores son muy parecidos, siendo más demostrativo cuando hacemos
la Correlación CEA TPA -Ca, 19.9. Nos indica que sino se puede hacer la determinación del
CASO debe realizarse siempre la de los otros tres Marcadores Tuntorales Monoclonales.
CORRELACION DECUATRO MARCADORES TUMORALES MONOCLONALES
II.- CEA - TPA - Ca.50. Ca.19.9.- En la correlación de loscuatro Marcadores Tuniorales
Monoelorsales las determinaciones son aun mucho más significativas. No podemos hacer
estudios comparativos porque no hemos encontrado Bibliografía.
En el Preoperatorlo la Positividad global es del 87%. En los Estadios A y B (no
metastásicos) es del 81%, con metástasis locales (Estadio C) es del 93% y cuando las
Metástasis son Leneralizadas (Estadio U) los valores son del 100%. En el Postoperatorio a
los siete días de la Intervención bajan en un 0%, 44%, 40% y 60% respectivamente en los
EstadiosA, E, C yD. Abs seis meses la disminución esde unSS%,44%, 40% y 20%. En las
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Recidivas tanto en el Preoperasorio como en el momento de la lkecidiva los valores son del
¡00%. (Tablas XXI-XXII).
Así como en la determinación de tres Marcadores Tuartorales Monoelonales los valo~
res resultaban ya de por si elevados y demostrativos, con los cuatro Marcadores Tuanorales
Monoclonates los resultados son aun más llamativos,
Se debe a que:
1) Determinamos dos Marcadores Tumor-ales Mo,aocloraales EspecifIcas para el
Carcinoma Colorrectal como son el CA.5O y el CA.19,9.
2) Determinamos dos Marcadores Tumorales Monoelonales Sensibles a la Pa-
tología Colon-ectal, y en especial a las Metástasis como son el CEA y el TPA,
3) Determinamos dosMm-cadoresTumoralesMonoclonzlesEspeclflcosacruando
uno sobre tejidos Lewis negativos (CASO) y otro sobre tejidos Lewis posití-
;-os (Ca .19.9).
4) DetermInamos con los cuatro Marcadores Tumorales Monoelonales todos los
posibles casos de Carcinoma Colorrecíal, lanco en el Preoperatorlo. Segui-
miento, PronóstIco y detección deMetástasisyfleeidlvascon antelación, acompañado
de los métodos Diagnósticos habituales
ANTICUERPOS MONOCLONALES (BTh3),~ El Anticuerpo Monoclonal B72,3 ha
sido poco utilizado en la Inmunohlstoquimica, siendo Johnston (48) el primero que hizo
estudios comparativos en carcinomas de mama, pulmón, ovario, colon y otras locallaaclorres
consiguiendo un 100% de positividad en carcinomas de pulmón (27/27) y colon (6/6) y de
81% en el de mama (17/21), comprobando que era negativo ata los tumores benitnot de
cualqulerlocalización así como en los careinomas de célulaspequeñas del Puimdri. melanomas,
linfomasy sarcomas, Demuestra que el Antictaerpo reconocetambién en el liquldopleural el
100% de los Adenocarcinomas en pacientes con derrames de cánceres de flama, ovario y
pulmón y el 95% del de otras localizaciones, descanando los linfomas y mesotellonias, por
lo que aconseja que sea aplicado de rutina en todos los Servicios de Anatomía Patológica.
Schlom y Weelcs (157) afimnan que el Mab 1172.3 acitia selectIvamente en células
malignas en contra de las benIgnas y es más fuertemente expresado en Adenocarvinomas que
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en otras neoplasias, comprobando que el nivel de expresión del TAO-22 en las muestras de
PAAF se correlacionaba razonablemente entre el fragmento escindido con el fragmento
lumoral a distancia del sitio de punción en más del 90* dc los pacientes.
Síella y cois. (158) hacen un estudio lntraoperatorio sobre 20 onfentios de Carcinoma
Colorrectal con Inmunodetección comparando sus resultados con la lnmunohlstoquimica,
Fueron detectados 7/lS casos de tumor primario y 4/5 de tumor recurrencial, siendo la
confirmación Histoquimica en los 11/20 (100*), En la recidiva 2/4 permItieron ¡¡acer
resección más radical por detectar masa tumoral que no se había visto. En Espafla del Anticuerpo
Monoclonal 1172,3 solo existe publicado un trabajo por Armas y cols. <159) sobre tumores
epiteliales malignos del ovario.
En nuestro estudio el Marcador 1172.3 ha sido fuertemente positivo en todas las
determinacIones de Adenocarcinoma no tifléndose en un caso dc tumor neuroendoerino de
- alto grado de malignidad dc células pequeflas ni en las células benignas de mucosa colónica,
Asimismo en seis casos (6%) hemos cambiado el Estadiaje. En tres de ellos (3*) por
encontrar grupos celulares y células sueltas y aisladas en la capa muscular que no fueron
detectadas por los métodos de lindón habitual pasando del Estadio A al 11 (Fig.36.37), y en
otros tres del Estadio II al C por permeación vascular al observar grupos celulares y células
sueltas atipicas en el interiorde los vasos (Fig. 33). La mucosa colónica normal no presenta
positividad al 1172.3. (Fig. 24).
Como podemos comprobar el Anticuerpo Monoelonal 1172.3 es altamente positivo en
los Adenocarcinomas tomo refieren todos los autores, no tiñéndose en tejidos benignos y
pudiendo cambiar el Estadiaje de los tumores Colorrectales y por tanto el Pronóstico de los
enfermos al no apreclarse con claridad por los métodos convencionales habituales grupos
celulares aislados o células sueltas en capa muscular, vasos o ganglios, aconsejando se
empiecen los Servicios de Anatomía Patológica para diagnóstico diferencial del Adenocarclnoma
con neoplasias de otra ettirpe.
IZO

1.- Las determinaciones de los Marcadores Tutnnrales deben realizarse Siempre con
Técnicas Monoclonales, porque así los resultados serán más fiables al no existir roacciones
cruzadas y falsos negativos por enfermedades concomitantes,
2.- La Alfafetoproteina (AFP), No es útil para reatizarel Seguimiento, Pronóstico, Control
y detección de Metástasis y Recidivasen el Carcinoma Colorrectal.
3.- Cuando los Marcadores Tumorales CEA yTPA están muy elevados en el Preoperatorio
y siguen en el Postoperatorio, esto es demostrativo de la existencia de Metástasis. Recidiva
o persistencia tumoral por la gran Sensibilidad de ambos.
4, Cuando los Antígenos Carbohidrato 50 y 19-9 están altos en el Preoperarorio y
continúan en el Postoperatorio inmediato, esto es demostrativo de Recidiva o persistencia
tiamoral porlaelevada Especificidad de ambos, Asimismo siempre losutilizaremos conjuntamente
para detectar todos los antígenos Lewis.
5. El Antígeno Polipéptido Tisular (TPA) es muy importante y demostrativo en el
Seguimiento, hallazgo de Metástasis y detección de Recidivas en el Carcinoma Colorrecíal.
6.- Al realizar extirpación radical de la tumoración Colorrectal, todos los Marcadores
Tt,morales bajan en la primera semana del Postoperatorio indicándonos la eficacia de la
resección de la enfermedad. SI a los dos meses los valores se elevan en cualquiera de ellos
debemos pensar inmediatamente en la existencia de Metástasis, Recidivas o persistencia
tumoral dependiendo de los que hayan aumertíado, y realizaremos las pruebas Clínicas
complementadas para definir su Diagnóstico
7.- Para el Seguimiento, Pronóstico, Control y Determinación de Recidivas en el
Carcinoma Colorrectal Nunca se valorará un solo Marcador Tumoral Monoclonal sino
Vad os.
8.- Cuando solo se puedan utilizar dos Marcadores Tuniorales Monoclonales en el
Seguimiento, Pronóstico, Control y Detección de Recidivas en el Carcinoma Colorrectal
utilizaremos el CEA O TPA yel CA.199. Los primeros porquenos determinarán las Metástasis
yel segundo por su gran Especifleldadyaetuar sobre Tejidos Lewis positivos que son los
más frecuentes,
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9.. Para realizar un control Completo en el Seguimiento, Pronóstico y Determinoción
Metástasis y Recidivas en el Carcinoma Colorrectal, es IMPRESCINDIBLE la valo-
:ión de los Marcadores Tutnorales: CEA, TPA, CASO y CA.19.9. 1
Los dos primeros al ser muy Sensibles a las Metástasis y Recidivas, y los Segundos
ir su alta ESPECIFICIDAD y su gran SENSIBILIDAD para el Carcinoma Cúlorreetal
las Recldftas.-
lO-El Anticueq~ Monoclonal B72.3 puede cambiar el Estadíaje dejos TumoresCololTectales
por tanto el Pronóstico de los enfermos, siendo muy Sensible en los Adenocarciatoinar
~lorreetalespor lo que sIempre deberá emplearse para realizarel Diagnóstico DiferencIal.
155

1.- PARKIN DM.t STJERNSWARS, j; MUIR CS..- Estimates br tIte world-wide
frequency of twelve majorcancers, Bulí WHO 1.984: 62: 163.182,
2,- RODNEY MAINGOT.- Cáneerde Colon y Recto, En: Operaciones Abdominales.
Vol. II. Editorial Médica Panamericana. 1.966, Pág. l.24O-~ .368.
3.- }CENNETH E. LEVIN, M.D, and ROGER R. DOZOIS, M,D.- Epldemiology of
large bowel Cancer, World 3. Surgery. 15. 562-567. 1991.
4,- SILVER11ERG, E.; BORING, C.E. y SQUIRES, T,S.: Casaca Statlstios, 1.990.
CA. 40: 9-12. 1.991.
5.- MUIR, C.; WATERflOIJSE, J; MACK, T.; POWEL, J..- Cancer incídetice itt
ftve continents: VolV. Lyon. IARC Selentifie Pubticatiotl. 1917: 88-96.
6.- OBRADOR, A.; BENITO, E.t MULET, M.t AVELLA, A.; RECOBER, A.--
Epidemiología del Cáncer de budel gros a Mallorca. En: El Cáncer Colonectal
(1.982-1.986). Barcelona. Aeadémia de Ciencles Médiques de Catalunya 1 de
Balears 1.988: 87-101.
7,- NAVA.RRO,C..-lncidencla del Cánceren Murcia en 1.982 Murcia, Consejería de
Sanidad, Consumo y Servicios Sociales. 1.985.
8.- ALLEN? WELCH.- Cánc¿rColorrectal.-Am.1.SuTg.46 171. 1,939.
9.- DUCKES.- Cáncer Colon.- Proc. Roy. Soc, Mcd. 38:381. 1,945.
l0.POSTLETIIWAIT Y COLS.,.Localizacidn CáncerColon (Surg. Cynccol.& Obsí.
106: 257, 1.958).
ll.-HAENSZEL, W,; CORREA,P..- Epldemiology of lar-ge Bowel Cancer. En: Co-
n-ea, 1’. y Haensael. w. eds. .Epidemlotogy of casacer of the digestive traet>. La
Haya, Maninus Nijhoff Publlsbers. 1.982; 84-126,
‘35
12.-PARRILLA, .1.; AGUAVO, .lL.i GARCíA OLANO, D..- Cáncer de Colon y
Recto-En: Tratado de Cirugía, Volil. Director: Y.L. Balibrea.- Ediciones Toray
SA., Barcelona,- 1918: 2.293-2317.
13.- KUNE, 8.; RUNE, cl.; WATSON, L.. The Melbeume Colorectal study: incidence
findings by age set, site, migrants attd religion.- InI, 1. Epidemiol: 1.986: 15: 483-493.
14.-LYNCB,PM., LYNCH,HT, Eds.,- Colon Cancergeneties. NewYork, Van Nostrand
Reinljold, 1.985.
IS-ROLONEL, LN~ LE MARCHANIJ, L..- Che epidemlology of colon cancer and
dletary fat.- En: lpC, Birt DF, Rogers AE, Metrin, C Eds..- Dietary fat and Cancer.
Newyork. Alían R Liss. 1.986, 69-91.
16.-MAC QUART-MOULIN, O.; R!BOLT, E.; CIIARNAY, It y COLS. “Case
control study on cotorectal cancer and dlt in Merselles, tnt,J. Cancer . 1986:38:
183-191.
l7.-RIBOLI, E..- «Epidemiology of colorecíal cancer and diet.- En: Faivre, J, Hill Ml
Eds,.- Causation and prevention of colorectal cancer.- Ansterdan, Exeepta Medica.
1.982. 49-60.
II.- NATIONAI. ACADEMV OF SCIENCES. COMITTEE ON DIET, NUTRITION
AND CANCEL. Dlet, nutrition and cancer. Washington, National Aeadcmy Press,
1.982,
19.- GRENWALD, P; LANZA, E.; EDDY, GA..- Dietary fiber le, the reduction of
colon caneerrisle.- 3. Am, Dier Ass, 1.987, 87.- 1178-1188.
26,- GERHARSSON, M.; FLODERUS, ILt NORELL, SE,.- Physlcat activity and colon
cancer rislc,-lns. .1, Epidemiology. 1.988. 17-743-746.
2t.-FENOGLIO-PREISER CM, ROSSINI FP, Eds. Adenomas and adenomas containing
carcInoma of tite large bowe: advances In diagnosis and tberapy. Verona. Cortina
International, 1.985.
136
22.-COLLIN, RH; FELUMAN, H,; FOROTRAN, JS•.- Colon cancer displasla and
surveillance in patients wlíh ulcerative colitis: a eritical revlew.- N. England J.
Med. 1.987: 316. 1.654-1.658.
23.- HOFFMAN,JP; TÁFT, DA.; WHEELIS, RS’. Y COLS..- Adenocareinoma In
regional enteritis of the small Intestine. Arch, Surg. 112: 606-611. 1.977.
24.-RON, Ej LUBIN, F..- Epidemiology of colorectal cancer and lts relevance <O
screenlng. Front Gastrolntet. Res 1.986. 10:1-34.
25.- FRIEDMAN, GO.; GOLUABER, MX.; QUESENBERRY, CP.,- Coleclstectomfa
y Cáncer de intestino gmieso.- Tite Lancet (cd. español). 1,987. II: 129-132.
26.- A.OBRAUOR VE.BENITO.. EpldemiologiaenelCáflcerColorrtctal. En: Monografía
Cáncer Colonectal. Eds. Doyma. 1.990. Barcelona. Pág. 1.11.
27.-SCHOTTENFELD, D.; WINAWER, SS..- Large intesaine.- En: Sehottenfold. 13;
Fraumenl 1. ir. eds.- Cancer epldemlology and prevention. Filadelfia, WB Satanders.
1,982
28.- BOLíN, 5.; FRAZEN, L; NILSSON, E.: SJODHAL, R.,- Carcinoma oftite colon
asad rectum. Tumors niissed by radiologic examínation In 61 patients. Cancer
1.988. 61: 1.999-2.008.
29.-BEYMON, 3.;FOV, DMA.; ROE, AM.; TEMPLE, LN..~ Endoluminal ultrasond
in the assessment oflocal Invasion of rectal cancer. Br, 3, Surgery 1.986. 73: 474-
4-77.
30.-SAITOH, N.; 0KV!, 1< y COLS..- Evaluation of Ecographlc diagnosis of rectal
caneer uslng intrarectal ulsrasonic examination. Dís colon rectuna. 1.916. 29:234-
242.
31..PIQUE, J.M..- Diagnóstico Clínico del Carcinoma Colonectal. En: Monografía
Cáncer Colorrectal.- Eds. Doyma.- 1.990. Barcelona. Pág. l9~29.
32.-DUXES, CE..- The classlflcatlon of Cancer of the rectum, 1. Patitol Bacteriol.
1,932. 35:323-332.
1fl7
33.- TURNBIJLL, Ra.; KYLE, K,; WATSON, FR..- Sprait 3. Cancer of the Colon.
Tbe influence of the no-touch isolation technic on survival rates. Aun. Surgery
1.967. 166:420-425,
34.- II IJTTER, RVP,; 50111$ LH.,- A universal staging systcm br cancer of the
colon and recíum. Arcli. Pathol. Lab. Mcd. 1.986. 110: 367-368
35.-JASS, JR.; LOVE, SB.; MORTHO~’ER, dMA..- A new prognosíic classlfication
of rectal cancer.- Lancel 1.987, l.303-1.306.
36.-ASTLER, V.B. Y COLLER, F.A..- The prognosis significance ofdirect extension
ofcarcinoma of che colon and rectum. Ann.Surg, 139: 846-852. 1.954.
37.-MILES, W.E..-Ametbod of performing abdomlnoperincal excision fo,- carcinoma
olthe recíum and ofrhe terminal portion of ihe pelvie colon. Lancet, 2: 1812-1817.
1.908.
38.TURNBULL, RE, Y CUTHBERTON, AM.,- Abdomino-reetal pullthrougt resection
for cancer and for l-lirschprungs disease.Cleveland ClinQuart,28: 109-113,1.961 -
39.- LOCALIO, SA. Y BARON, B.- Abdominal-sacral resection and anastomosis for
mid-rectal casacer. Ann,Surg., 171; 540-552. 1,973.
40.. FUJIMOTO,S.; SRECTHA, lUZ.; ENDOH, F.y COLS..- Mitomycin Cmicrospheres
and intra-anerial cancer chemotherapy. En: Tagucchi T, Andrysek O. eds. New
trends in cancer chemot,herapy wiíli Mitomycin C.- Amaserdan, Excepta Medico,
1.981. 100-1 12,
41,- O’CONNELL,MJ.; GIJNDERSON, LL.; FLEMING, TR..- Surgical adjuvant therapy
of rectal cancer.- Semin. Oncol. 1.988. 138-145.
42.-GRAU, 3.3..- Tratamiento Médico del Cáncer Colorrectal. En: Monografía Cáncer
Colorrcctal,. Eds. Doyma, Barcelona. 1.990. Pág. 113-121.
43.. KHOLER, 0.; MILSTEIN, cl..- Contlnous cultures of fussed celís secttsing antibody
of predefined speclfity. Nature, Vol.256. Aug. 1.975. 494-497,
44,-Ml LSTEIN, CESAR.- AnticuemOs Monoctonitíes,- Investigación y Ciencia. Vol.
243. 1.980. 38-47.
45.- KENNETII, It.; COHN, MD.; SYDNEYWELT3’ 12 más.- Locaiizadonofradioiodinated
Monoclonat antibody it colorectal cancer,- Arch.Surg. Vol. 122.Dec. 1987. 1425.l.429.
46.-FRANK H. DELANO; EDMUND ¡UN; F, JAMES PRUIS y dos más. in vivo
RadioinmunOdetectlOn of occutt recurrent colonie carcinoma. AJR, 138: 145-148.
January 1.982.
47.-MACH, J.; I3UCHEGCER, F.; FORNí, M.- Use of radiolabelled monoclonal
Anti-Cea antibodies br the detection olbuman carcinoma by extemal photoscaning
ang tumor cintigraphy.- lnmunology. Today 2.239.2.249. 1.981.
48..WILLIAMS W. .JOHNSTON, MD..- Applications of Monoclonal antibodies in
clinical cytology as exemplified by studies with monoclonal antibody B72.3. Acta
Cytologica. 1.987; 31: 535.556.
49.-TORCES A. CARRASQUILLO,MD y diez más.- Peritoned Carcinomatosis,- Imagin
with intraperitoncal injection of113 l.Labcled 13.72.3 Monoclonal antibody.- Radiology.
167: 33-40. 1.988.
50.-SZPAK, CA,; JOHNSTON, W.W.; LOTTICH, SC.: RUFER, U; TROR, A.
at,d SCHOLM, J.- Patients of reactlvity of four novel monoclonal antibodies
(1372.3, DF3, 1111, and 116.2) cells inhuman malignant and benlgn efussions. Acta
Cytol. 28: 356-367. 1,984.
5l,-JOHNSTON, YO; SCIIOLM,J; PATERSON, A.J-; BENNET,AJ. MAGNANI,
J.L and COLCHER, D~ Analysis of a human tumor-associated gíycopmteln(TAO-
72) identified by monoclonal antlbody ff72,3. Cancer Res. 46:150-tS. 1,986.
52.-MART1-N, S.S.; MOSHIRT, 5.; TEOR, A.; VILASI, Y.; CHU,E,W. and SCHOLM,
3... Identification of adenocarcinoma in cytospln preparations of efussions using
monoclonal antibody 1372.3. AmiClin. PaIhol. 86: 10-18. 1,916.
139
53.. JOHNSTON, W.W.; SZPACK, CA.; LOTTICH,tC4 TEOR, A. and SCHOLM,
J..- Use of a monoclonal antibody (B72.3) as a novel Inmuno cytochemieal adjunt
for the diagnosis of carcinoma In fine needie aspiration biosies specimens llumasa
Path. 17. 501-513. 1986,
54.NIJTI, M; MOTTOLESE, M.; flORA, M.; DONNORSO, P.; SCHOLM, .1.
and NATAL, P.G..- Use ofmonoclonal antibodies to human brease tumorassociated
antigena in fine needle aspirate cyrology, mt. Cancer, 37:493-498. 1.986.
55.-TOSHIO TAKAHASHI, MD; TOSHIHARU VAMAGUCHI y COLS. Clinical
applicationofmonoclonal antibodyDmgconjugatesforinmunotargentlngchetnothetapy
of colorectal carcinoma. Cancer. Vol. 61. 881-888. 1.988.
56.- EDITH P, MITCHELL andJEFFER? SCHLOM.-Motrclonalasabodiesin gastainsesúnal
cancers. Seminars in Oncology, vol 15, n” 2:170-180.- 1.988.
57.- DAVID Nl. GOLDEMBERG; E. EDMUND ¡UN; SIDNEY 3. BENNETT; M.
OWENS NELSON AND FRANK H. DELAND.- Carcinoembrionic antigen
Radioinmunodeteccion in the evaluation of colorectal cancer asad in the detection
of occtall neoplasms Oastroenterology, 1.913; 84:524-532.
51.- LYDIÁ P. HOWELL, MD;STEVEN ZIPFEL, CT(ASCP)l ZENON STEPLEWSKI,
MD: IRENA ROPROWSKA,- A gastrointestinal specifie monoclonal antibody
Thai May Be of clinical value in Cytologic material.- Acta Cytotoglca. Vol,31.
N2,6. 1.987.- 802-106.
59.- PA. FARRANDS; A.C. PERK!NS y COLS~- Radioinmunodetection of human
inonoclonal antibody colon-ectal Caneers by an aníi-tuniour Monoclonal Antibody,
nc Lanecí. Aug, 1912. 397-400.
60.- PHILIP 3. MOLDOFSKY, MD; JOHN POWEy COLS,.- Metastade colon carcinoma
derected wltl, radiolabeled F(ab’)2 Monoclonal asatibody fragmenís.- Radiology.
Vol. 149, n” 2:549-555. 1.983 (Nov).
140
61.BERNARD DELALOVE, ANCELIKA BISCHOF-DELALOVEy COLS. fletection
of colorectal carcinoma by emission-computerized tomograpliy after injection of 1
123 labeled Fab or F(ab)2, fragnients from monoclonal anticarcinoembryonlc
antigen antibodies.- 1, Clin. lnvcst. Vol.77 January 1,916. 301-311.
62,- SARA A. MICHI7E, MD;DOMINIC Y. SPAGNOLO,MB y COLS.-Apanel approaeh
to the evaluations of tite sensttivity and specificity of antib2dies for tite diagnosis
of Routinely processed Histologically Undilferentiated human neoplasm, Brlef
Selentifle Rcports. 1.987. Octubre. 457-467.
63.- ANDREW Nl. KEENAN.- Radiolabeled Monoclonal Antibodies current status
and futiere outlook.- Nuclear Medicine annual 1.988.- 171-207.-
64.- STEWARD Nl. SPIES, A. MICHAEL ZIMMER y COLS.- Considerations for
Tomographics Imaging of Monoclonal Antibodies.- Scminary in Nuclear Medid.-
nc. Vol. XVII. N” 3. 1.987. 267-272.
65.-DAVID Nl. GOLDEMBERG, SC; FRANK DELAND y COLS,- Use ofradiolabeled
antibodies to carcinoembrionic antigen br the detection and localization ofdivers
cancers by extersaal photoscanning The New Engtand journal of Medicine,- 1.978.
June 1384-1388.
66.-HENRY F. SEARS, MD; DARIUS J. BAGLI,MD y COLS..- 1-lumanimsauneresponse
to monoclonal antibody administratiOrl dore-dependen!.- Arch. Surg. vol. 122. Dcc.
1987. 1.384-1.388
67.-PIIILIPO J, MOLDOFSKY, MD; HENRY F.SEARS, MUy COLS..- Detection
of metastalie tumor In normal-sized resroperitoneal lymph nodes by monoclonal
asatibody imaging. New England Journal of Medicine. July 1.914. 311: 106-107.
68.-DAVID Nl. HYAMS, MD; JOSE U. ESTEBAN, MDt CHARLES 1’. LOLLO,
PHD; BARBARÁ ¿3. IIEATLY, PHD; DAVID BEATTY, MD..1l,erapyofPeÑone~
carcinomatosls oíl human colon cancer Xcnografts with Ytrium 90-Labeled
anticarcinoembrionie antigen antibody ZCEO2S. Arch. SurgVol 122 Nov.l.987,
1.333-1337,
141
69. STEVENN Nl. LARSON, MD.- Lynphoma, Melanoma, Colon canee,-. Diagnosis
and treatment with Radiolaboled Monoclonalantlbody. Radlology 1.987. 165,297-
304.
70.- MOLINA, R; BALLESTA, AM..- Marcadores tumorales. Valor e interés clínico.
Rey. Madrid. Mád. 49-56 1.990. Oct.
71 -GOED, P; FREEDMAN, 8.0..- Demostratlonof tumor speeiflclc antlgens inhuman
colonie carcinoma by inmunologlc tolerance and adsortlve teeníques.- 3. Exc. Mcd.
121: 439-462,- 1965.
72.-MARTIN, E.W; ¡UBBERG, IVE.; DI VECCHIA, L> COLS.- Carcino embriogenie
antigen, clinical and historial aspects.- Cancer 37: 62-Sl, 1.976.
73.-THOMPSON, D.M,P,; FREEDMAN, S.0 y COLS.- The radloinmumo assay of
circulating carcinoembrionie antigens of the human digestive system.- Pro Natí.
Acad. Sel. USA 64: 161-169. 1.969,
74.-BALLESTA GIMENO, A,M.; MOLINA, R..- Antígeno carcinoembrlonario.-
«Laboratorio»,- Año 39, vol. 78, n«467: 473-484.- 1.914.
75.-MACH, iP y PUSZTASZERI, cl..- Demostrarion of a partial ldentity berween
CEA and a normal glícoproteln, inmunochemisrry, 9, 1.031-l.034.
76,- VON KLEIST, S~ CHARANEL, O y BURTIN, 1>..- Identíficatlon of a normal
antigen thaI crossreacts witla the carcinoembrionie antígen.- P,NA.S. 69: 2.492-
2.494.1973.
77.-BURTIN, P; QUAN, P.C. y SABINE, MC.- Non speclfle cross reacting antigen
asamarkerforhuman polyn,orph macropliages and monocytes,- Nature, 255: 714-
716.1.975.
71-SVENBER.- Carcinoembrionlc antlgen-llke subsrances of human bile. Isolation
and pardal characterization. lnt. 3. Cancer. 17:588-596, 1.976.
141
79.. BURTIN, P.; CHARANEL, C, CHIRSCH-MARIE, H~- Characterization or a
second normal antigen thar cross-reactlng with CEA.- 3. lmmunol. III: 1926.
1,921.- 1973.
80.-MATSUO1CA, Y.; HAllA, M.; TAKATSU, 1<. y KITAGAWA, M.- Presence of
antigen related to the carcinoembrionle antigen lo feces of normal adulis. Oann.,
64:203-206. 1.973.
81 -MARCIJELLO. E.- Marcadores tumorales en Cáncer colorrectal: valor pronóstico
del CHA preoperatorio y utilidad cocí second-look. PonenclÉ al primer Symposlum
Internacional sobre Biología y utilidad clínica de los marcadores tumorales. Barce-
boa. Febrero 1.986.
82,- KUIJSELÁ, P; JALNKO, P~ ROBERTS, 1’; SIPPONEN, P; MECKLIN, JI’.;
PITKÁNEN, R y MARELA, O.- Comparison of Ca.19.9 and carcinoembrionie
antigen (CHA) leveis lo the sen,m of patlents with colorectal dlseases.- 13. J.
Caecer. 1984. 49: 135-139.
83.- SZYMENDERA, .1.3; MARER, D,SC; NOWACKI, P; SZALOWSKT, AM y
KAMINSKA,J.A.- Predictive value ofplasma CEA levels: preoperative prognOsis
and posoperative moniíoring nr patlents with colorectal carcinoma. Dis. Colon. &
Rectum vol, 25: 46-52.- 1.982.
84.-STAAB, HJ; BRUMMENflTRF,T; HORNUNG,At ANUERER,f.A,YKIENINGER,
O..- Tite clinical valldlty ofcirculating tumor assoclated antigeas CHA and Ca.19.9
in primary diagnosis and follow-up of patienis with gastrointestinal malignancles.
Klin. Wochens Schr., 63: 106-lIS. 1.985.
85.-MARTIN, iR. E,W; COOPERMAN, Nl; KING, L; CAREY, L- y MINTON,
í.R.- A retrospective and prospective síudy of serial CHA determitiatiOtis in tite
eariy detection ofrecurrent colon cancer, Am. 3- Surgety. vol. 137: 167-169. 1.979.
86.-Aflfl’EH, Fty MAUS Jr, WS.Second-look lapasotomybaSOdOOOEAeleva~»om
lo coloreetal caecer. Cancer, 47: 2.119-2,125. 1.981.
143
87-TARTARINOV, YS.- Detection of embriospecifie alphaglobulin in the bleend
seraofpatients with primary liverturnors.- Vop. Mcd, 10dm. 10: 90-91. 1.964.
88.-PARRA, LI GARCíA RODRíGUEZ, E.1 PEREIRA, it).; GALLATEGUI, R;
MONZON, G.~ HERBOSA, Ay LLAMA, M.- La API’: utilidad clínica actual en
Oncología, En: Marcadores Tumorales. Monografía. 545-553. Barcelona, 1,989.
89.-JALANKO, H; RIJUSELA, P.; ROBERTS, P•; SIPPONEN, R; HAGLUND,
Cy MAKELA,o..- Comparison a new eumormarker, Ca.19.9 wlth alfa-fetoprotein
asad carcinoembryonic antigen in paeients wlth upper gastrointestinal diseases. 1.
Clin. Pathot,. 37,218-222., 1.984.
90.-YOSHIIKAWA, 1?.; WSBIDA, 1<.; TABIGAWA, M.; FURUMOTO, 1<. y ROnDO,
NL.- Carbohidrate ansigenie determinant (Ca19.9) and other tumor markers lo
gastrointestinal malignanees. Digestion, 31: 67-76.. 1,985,
91.- ARAKAWA, Y.; ARIGA, E.; RANO, M.~ MATSUO, Y.1 HONDA, T. y
MORErA, K- Detemnination and sigolílcance of a new carbohidrate antigen
Ca,19.9 In digestivo system caneen. Jap. 3. Mcd. vol. 24(2). Mayo 1,985.
92,- BJORKLUNG, L; BJÓRKLUNG, Nt.- Antigenícity ofpooled human malignant
and normal tissues by citolnmunological technique. Presence of an insoloble,
healtíabile tumor antígen.- InI. Arch. Allergy, 10:153-160. 1.957,
93.- BJÓRKLI,JNG,L-Tissue polypep;ide antigen (TPA) lo canccrand other condition.
Oncodelopmental gene expression, Ed, Fischman WH. y Selís. Academis Press,
NewYork, 501-507, 1.976.
94.- LINDHOLM, l..~ HOLGREN, 3.; SVENNEREOLM, L; FREDMAN, P.;
NILSSON,O.; PERSSON, E.; MYRVOLD,H.YLAGERGÁRD,T..-Monoelonal
artbodses apia-as gatrOiflestbul tumnorassociated aTtdgezas isolasedasmoraosta]ogasaguosides.
lnt. Archs. AII Appl. Inmunol., 71: 178-181. 1.983.
144
95.- NILSSON, O.; LINDHOLM, L.; PERSON, B; FREDMAN, P. MANSSON,
LE.; HOLGREM,Jy SVENNERBOLM, L-Tissue distribution andeoncentration
of a monoclonal antibody delined tumor-associated ganglioside antigen, In:
Chesterel alt. (eds.) Glicoconjugates: Proccedings of7tJ~. International Symposium,
Lund University, Lund, PP. 852-853. 1.983.
9&- NILSSON, O.~ MANSSON, LE.; LINDHOLM, L.; HOLMGREM, .1. y
SVENNERBOLM, L..- Syalosylactotettraosylceramlde,a novel asaoraoclonal antibody
defined ganglioside antigen detected inhuman carcinomas. FEBS.(letter). 1.915,
398-402.
97,- HOLGREM, 3.; LINDHOLM, L.; PERSSON, 11.; LAGERGÁRO, T, NILSON,
O.; SENNERHOLM, L.¡ RUDENSTAN, C.M4 IJN’GGAARIJ It; YNGUASON,
Fi PATTERSON, 5.; RILLANDER, A.F- Detection by monocional antlbody
of carbohidrate antigen CaSO in serum ol patientes witli carcinoma,- British
Medical 3. 1.479 -1.412. Mayo 1.984.
98-- BRUHN, MD.; EVERDING, A~ JOOS, B.y HEDDERICIi, 3.- ClinIcal experience
with the carboltidrate antigen CaSO in the senam of carcinoma patients. In:
Tumor Marker Antigens, Holgrem, Jet cd. Studentlitteratur, PP. 92 -103, Lund,
Sweden. 1.985.
99.- GENOLLA, O; MORAGAS, Mt BUXEDA,M.M; SORRIBES,A; CUARTERO
y ENCABO, 6..- Valor de la determinacIón sérica del antígeno CaSO en las
neoplasias de colon.- En: Marcadores Tumorates. Monografía. 197-206. Barcelo-
na. 1.989
lOO.- JALANRO, H; MeGLUNO, C.; ROBERTS,PJty KUUSELA, P,-Tvmonmadcrs
in gastrointestinal cancer. In: Tumor markcr antigen Holgrem, 3. cd,, PP. 112-
121. Srudentlitteretur, Lund. Sweden, 1.985.
101.- PAGANUZZI, M; MARRONI, P.; BOCCARDT,F.t VALENTY,6 y FERRARA,
G,B.- Clinícal evaluation of CaSO in seTa of patienís wllh dilferení tumors. In:
Tumor Marker Antigens, liolgrem, 3, cd,. PP. 134-145, Studentlitteratur, Lund,
Sweden,- 1.985.
145
102.- KOPROWSKI, H.; STEPLEWSKI, Z.; MITCHELL, 1<.; HERLYN, O. y
FUESER, P.- Colorectal carcinoma antlgens detected by hibridoma anribodies.
Somat. Ccli. Gen. 5:957-961. 1979.
103,- SEARS, H.F.; HERLYN, M4 DEL VILLANO, B.C.; STEPLEWSKI, Z, y
KOPROTWSK[, H- Monoctonal antlbody detection of a circulating tumor
associated antigen. A longitudinal evaluation of patienís with colorectal cancer.
3. Clin. immunol. 2:141-149. 1.982.
104.- MAGNANi,J.; NILSSON, fl.; BROCKBOUS, M.ETALT.A monoclonal antibody-
defined antigen assoelated witli gastrointestinal cancer is a gangliosis contained
sialylated lacto-N-fucopentaose 11.3. Blol. Chem, 257: 14.365-14.369. 1,982.
105.- ATKINSON, B.F; ERNST, C.S.; HERLYN, Nl. y tres más.- Gastrointestinal
cancer associared antigen in inmunopeptoxidasa assay.- Cancer Res, 42: 4.820 -
4.823. 1.982.
106.- DEL VILLANO, B.Ci BRENNAN, S.y BOCK, it.- Radloinmunometricassay
for a monoclonal antibody-defined tumor marker Ca19.9. Clin. Chem. 29: 549-
552. 1.913.
lO?.- LAMIQUIZ, A.; LOIZATE, A. y DOMíNGUEZ, Mi..- Elevación preoperatoria
de CHA. CA.19,9 y CASO en los estadios irresecables del cáncer colonectal.-
Canas al Director. Rey. Española. Enf. Apar. Diges!. 73. 1.988. 323-324.
108.- LAMIQUIZ, A.; DOMINGUEZ, Mi.; LAZARO, 8.3-cuatro más.- Interés clínico
del CHA monoclonal y del Ca.19.9 en el diagnóstico y seguimiento del Ca.
gastrointestinal. Resultados preliminares. Cirugía Espaflola. Vol, 43, Marzo 1.988.
372-3? 8.
109.- LAMIQUIZ, ~
del Cáncer Colorrectal. Historia y estado actual. Gaceta médica de Bilbao.
Vot,84. W 9-10. 1.988. 363-375.
líO.- POLLARD DR AND GUPTA, K; In Lectins-Blology. Clínical Blochemistry.
VoIS, 1.982, 226-229.
¡46
III,- KERCKAERT, IP AND BAYARD, E,; In Lectins-Biology. Bioehemist,y. Clinical
Biochemistry. vol. 1 Walterde flruyter, Berlin, New York 1.981, pág. 271-274.
112.- BREBOROIflCZ, J.AND MACKIEWICZ,A,; In Lecrins.Biolology,Biochemistry,
vol.l Walter de Graaiter, Berlin, New York 1.981. p.303-306.
113.- LUNING, W; NILSSON, 11,.- Sequence Homology between tlssue Polypepilde
antigen (TPA) and interniediate ftlament (IP) protetas. /eía Chem. Scatad,B37
(l,983):731-733.
114.- MROSS, KB.; WOLFRUM, Di. anal BAUCHRECKER, U,.- Detemnination
oftlssuepolypeptide anrigem<TPA) levels indifierení cancer types anal controis.
Oncology 42. 1.985: 288-295.
115.- OEHR,P.; FISCHER,L.; RERSJES,W el ALT.-Dlstributlon,sensltivllyand
specifity of TPA. Cea and marker product values for patients ‘villa carcinoma of
the gastrointestinal tract. Tumor Dlagnosttc 3(1,982): 195-198,
116.- BOMBARDIERI, E.; JOITI, 0.54 COCCIOLO,M.G.et ALt.-llssue Polypeptide
antigen and carcinoembryonic antigen In colon tumors; son’m levels and
immunohistochemieal localízation, Cancer Dctect, Pre,8 <1,985)219-226.
117,- KREMER, M; CHATAL, J,F,; CURTET, C. y DOmLLARD, J,Y, Xl Annual
meetlng of ISOBM, Stockholm, Suede, Sep. 1,983,
118.- RUIBAL, A. y COLS..- Marcadores Tumorales. llulí. Caacer (1,983) 70: 438-
440.
¡19-- KLAPDOR, R. AND COLt..Tutnordlagnostlc Iherapie. 1.9845: l~1-l65.
120.- RUIIIAL, A, y COLS..- MarcadoresTumorales, Intemational meetingora monoelonal
antibodies in Oncology. Nantes. FraneeJuin 1.984
¡21,- VINDIMIAN, M. el ALT..- lnmunorradiometrie assayof CAl9.9. t’resse Mcd,
(1.984) 13: 1.787-1,790.
147
122.- CHATAL, LP. el ALT..- Marcadores Tumorales, XXIV Colloque de Médecine
Nucléaire Nice, France. Sept. 1984.
123,- GOLIGI-IHR,J.C..-Cirugiadel ano-recto y colon. Salvat Editores SA- Barcelo-
na 1.979.
124,- RÚEFF, RL. AND BOHMERT, II..- Clínica del Carcinoma de Recto,- Clin.
Quir. Universitaria. Munich. MM. W 4/1.971.333-342.
125.- FALTERMANN, KW; HILL, C.B. y MARKEY, J.C.-- Cancer ol he colon.
rectuna and anus.- A Rewlew of2.313 cases. Cancer.34. 951-959. 1,974.
126,- PHILLIPS, RKS; HITTiNGER, R; IILEARSKI, 35; FRIELDING, LI>..-
Local recurrence followlng .curative» Surgery for large bowell cancer: It The
rectum and rectosigmoid. 1.984. 71: 17-20.
127.- SKIPPER, D.; COOPER, AJ.; MARSTON, SE.; TAYLOR, 1.- Exfollated ccli
and in “uro growth in Cotorecial Canece,- Br. 3. Surgery.- 1.987, 74: 1.0-19-
1.052.
128.- ROSEMBER, IL.; ROSSELL, CW.; OILES, GR..- Cdl viability studios oit
the exfoliated colonie cancer ccli,- Br. 3, Surgery. 1,978, 65: 188-190-
129.- ACKERMANN, NB..- TIte tecnique ofpriman’ arterial ligalion for cancer ni tIte
colon as suggested by venous and lymphatic antflacio. Studies. Surgery 1.976,
10: 312-316.
130.- MACH, IP.1 AAEGER, PH.; BERTHOLET, MM..- «Detection of recurreítce
oflarge bowel carcinoma by radioinmunoassay ofclrculating carclnoembriogenic
antigen (CEA) Lancet, 535-550. Sep. 1.984.
131,- ROMBARI)IERI, E,; COCCIOLO,MG.; RINGIIINI,R.y BURACCI, G.L..-
Faetors affecting the cllnlcaJ lníerpretaílon of Laboratory resulta with tumor
markers.- Ponencia al primer Symposlum Internacional sobre Biología utilitíad
clínica de los Marcadores Tumorales. Barcelona. 1,986,
148
132.- PIQUE, 12,1.; ESTAPE, M~- «Marcadores Tuinorales en Neoplasias de Colon y
Recto.- Ponencia al primer symposium Internacional sobre Biología y utilidad
clínica de los Marcadores Tumorales. Barcelona. 1,986,
133.- MIRIDI,G; AMANTI, C~ CCNSORTI, E. ANO COLS- Usufulness ofpreoperarive
CHA leveis in the assesment ofthe colorectal caneer patients.- 1. Surgery Oncol,
1.983; 22: 257-260.
134,- WOLMARK,lt; flSHER, II.; WIEAND, 115 el ALlX.-Thepregnosulosigniflcance
of preoperative careinoembrionlo Asatigen levels u colorectal cancer. Results
from NSABP clinical trinís. Ano. Surgery. 1.984; 199: 375-381.
135.- HERRERA, MA4 CHU, TM.; HOLYOKE,ED~. Carcinoembryonic asatigen(CEA)
es prognosis and monitorlng tes; lo clinlcally complete reseetion of colorecíal
carcinoma. Ann. Stirgery 1.916; 183: 5-9.
¡ 36.- STEELE,6.; ELLEMBERG, 5.; RAMMINO,K etALt.- CEAmonltorin~ among
patienis in multi-insritutlonal adjuvant Cl tlterapy protocols. Arin.Surg.1982;
196: 162-169,
¡37.- BEATTY, ID.; ROMERO, C,; BROWN, PW, et ALT,.- Clinical value of
Carclnoembryonlc antigen. Diagnosis, Prognosis and follow up of pailertís witla
cancer.- Arch.Surgcry 1.919:114 :563-567.
138,- WANEBO, HA.; RAO, B.~ PNSKY, CM. et ALT..- l’rcoperative Carcinoembryonic
asatigen leveis as prognostie indidicator In colorecíal cancer. N. Englend 3. Mcd.
1.978299:448-451.
¡39,- KOHLER, IP.; SLMONITZ, D.l I’ALOYAN, D.- Pecoperative CEA level. A
prognosric lesí tu patienís witlt cotorectal carcinoma.- Am, Surg. 1.980: 46: 449-452.
¡40.- IMPERATO, JI>.; SENER, SP.; CIIINIEL, .1. ci ALT..- Colárectal Caneer Ira
IllInois. Dcmographie, troatntent results atad prognostie indicators In 7.791 patienís
trea lcd berween 1.976-1.978. Proc. ASCO 1.981; 7:353-57.
141.- ZAMCIIECR, N..- The presení sí.attís of Carcinoembryonic aratigen (CHA) in
diagnosis. detection of recun-ence, prognosis and evaluallon oftherapy ofeolonle
and pancreatie cancer. Clin, gastroenterology 1.976; 5; 525-63t.
149
142.- OH,JlL; MCLEAN, LD..- Progttosticuse of preoperítive asad inmediate postOpctrnti~’C
Carcinoombryonic antigen dcterminations in colonie cancer. Can 3. Surg- 1.977
20: 64-67.
143,- ATTiYEH, EF.; STEARNS,M..- Second-loock lapawtomybased on CHA elevations
in colorectal cancer, Cancer 1.911: 47: 2.119-2.125.
144.- STEELE, O.; ZAMCHECK, Nt; NILSON, R. et ALT,.- Resultats of CHA iniciated
second-loock surgery for recurrent colorectal cancer. Am. 3. Surgery. 1.980: 139:
544-549-
145.- MARTIN, EW.; MINTON,JP.; CAREY, LC.,- CHÁ-directed second-loock surgery
in the asynptomatic patienís afíer primary resection nf colorecíal carcinoma. A.
A. Surg. 1.985: 203:301-317.
146.- FUCCINI, C.; TOMMASI, MS.; CARDONA, O. et ALT..- Lintitations oICEA
monitortng as a guide to second-ioock surgery in coloreetal cancer surgery.-
Tumori. 1983: 69: 359-364.
147.- STEVENS. DP.; MACKAV, IR.; CULLEN, KJ..- Carclnoemb~-onlc artligen
in a selected elderly population. A four yeari¿llow-up,-Br. J. Cancer.1.975:32:147,
148.- BAUMAN,M.; BRXND,K.; GIEOL, Jet ALT- Signitacanceofsenam phosphohexose
isomerase in gastrointestinal cancer al dilferenís stages.- Oncology 1,988: 45:
153-151,
149.- PUTZKI, H,~ STUDENT, A.; JABLONSKI, A.; HEYMAN, 11..- Comparison
of the íumors marlcers CHA, TPA and Ca.l9.9 lo colorectal carcinoma.- Cancer,
¡ .987: 59: 223-226,
¡50.- OEI{R, P.; DERIGS, Gt ALTMANN, R..- Evaluarion and characteri-¿ation of
tumor-associated aníigens by conversion of inverse distribution runctlons values
mao spccificity sensiíivity diagraros.- l’tmmor Diagnostik 1.911: 2: 283-290.
151,- LÚTHGENS, Nl.; SCHLEGEN, G..- Combined use ofCarcinoembrlonlc antigen
and tissate polypeptlde antigen In oncology tlterapy and surveillance. Cancer
DetectPrev. 1.983:6:51-59.
isa
152.- LINDHOLM, L.; AOHANSSON, C.; JANSSON, EL.; HALLBERG, C. y
NiLSSON, O..- An Imnaunoradiometrie assay (IRMA) for the Ca.5O antigen. In:
Tumor Marker Antigens, Holmgren, 1. Ed. pp. 134-145, Snadenllrreratlir. Luod,
Sweden. 1.985-
153.- DEL VILLANO, lIC. y ZURAWSKI, VR.~Tbe Carbohidrate Anrigen detemiinan.t
19.9 (Ca.19.9): a monoelonal Antlbody defined tumormarteer: tnmunodíagnostic:
269-282, 1.983.
1 54.- RITTS, R.E.Jr.; DEL VILLANO, B.C4 LANO, nC.; GO, Vi JIERBERMAN,
RE.; KLIJG,TLY zURÁWSKl,VR«.Izdalclhcalevaluadonofai>~~lomernc
assay for Ca. 19.9 using the NCI serum bank lnt. J.Cancer, 33: 339-345, ¡ .984.
155.- IIERLYN, Mt Al-LEN,.3W.; SEARS. ltF. y COLS..- Detection of a clrculatlng
gastrointestinal cancer antigen in sera ofpatienta witb gastrointestinal malignatices
by adouble determinartí inmunoassay villa monoctonal antibodies agaluts human
blood grosap detersninants. Clin. Exp. Imnitanol, 55: 23-35, 1.984.
¡56.- STAHLE, E.; GLIMELIUS, II.; BERSTRÓM, IL;PAHLMAN, L.- Preoperative
scrum markers o carcinoma of the rectum and Rectosigmold. líPredictlon of
prognosis. Eur.3. Sur. Oncol. 1.988; 14:287-296.
157.- SCIIOLM, A.y W’EECKS, MO..- Potesatial clinicalutillty of Monoclonal aattlbodles
in the managemeatí of human carcinomas. In: Importan! Advances lo Oracology.
1.985. Edited by VT DeVita, 5. Helíman, SAllosenberg Phtladelplaia. iB Lippíncolt,
1.985. pp: ¡70-192.
158.- STELLA, M. ~COLS,.- Surgery br colorectal cancor quided by radiodetectlng
probe. Clinical evaluation using monoclonal aotibody B72.3. lItar. 3. Surgery.
Aug. 1.991. 151(8). P. 485.488.
159.- ARMAS, A.; GONZáLEZ GANdIDO, P.; CASAIJS, M.; CALERO, F..- El
B72..3 como nuevo Marcador de los tumores epiteliales malignos del ovario.-
Actual. Obstétrico Ginecológica. 1.990-2(5): 275-278.
151
